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POUR 


L’ETUDE DU CANCER 


Séance du lundi 20 Feévrier 1911 


Présidence de M. Brautt. 


M. le SecréTainE GénéRaL donne lecture de la correspondance 
qui comprend 1° une lettre de M. Barrier, vice-président, s’excu- 
sant d’étre empéché d’assister 4 la séance, 2° une lettre de candida- 
ture de M. le Professeur DELANGLADE de Marseille au titre de membre 
correspondant. 


Sarcome polymorphe spontané transmissible, chez 
une souris immunisée par trois greffes de cancer 
épithélial 


Par le E. Vidal (d’Angers), 


Membre correspondant de l’Association. 


OsseRvATION. — Une vieille souris blanche femelle, employée depuis 
14 mois a la reproduction, regoit /e 25 décembre 1909, sous la peau de la 
région axillaire gauche, une greffe (a la pipette) de hachis de tumeur épithé- 
liale mammaire de souris. 

Cette tumeur, dite « tumeur Ruth », nous a été obligeamment cédée 
par le Dr Jean Clunet; c’est un néoplasme purement épithéiial dans les 
coupes assez nombreuses que nous avons faites, de virulence moyenne 
(tumeur noiaz en 4-3 semaines; pourcentage des prises : 40 p. 100 environ), 
— stérile dans tous les milieux, — dont les parties centrales, au dela de la 
troisitme semaine, subissent d’ordinaire la dégénérescence commune a la 
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plupart des tumeurs de souris, — Métastases pulmonaires microscopiques 
fréqueutes. 

Le 10 février 1910, 2 sur 5 des souris constituant le passage R® portent 
des tumeurs-noix. La souris dont je rapporte l’observation (dite « Gotte » 
sur le cahier de laboratoire, et désignée désormais ainsi pour abréger). 
Cette souris compte parmi les trois insuccés. 

Elle est greffée de nouveau pour le passage R'', dans la région axillaire 
droite, avec 4 souris neuves. 

Le 20 mars 1910, l'une des souris neuves de R'! meurt avec une tumeur 
« grosse noix » ulcérée. Une seconde présente un néoplasme petite noix, 
intact. Les trois autres, parmi lesquelles la souris « Gotte », sont 
indemnes. 

Elles sunt regreffées de nouveau pour le passage R', la souris « Gotte » 
dans l’aisselle gauche; deux souris neuves complétent la série. 

Les 20 avril, 14°" mai, 12 mui, aucun des animaux ne présente de tumeur 
et la souche Ruth est définitivement perdue pour nous, 

La souris Gotte, qui a recu trois greffes épithéliales successives, est gar- 
dée a part, seule dans un bocal spécial, pour des recherches ultérieures. 

Deux autres lots sont faits avec les deux animaux a deux greffes sté- 
riles d’une part et les deux animaux a une seule greffe infructueuse de 
autre. 

Ils seront visités désormais tous les 7 jours, comme toutes les souris 
en expérience dans le reste de notre élevage. 

Le 17 juillet 1910, soit sensiblement quatre mois aprés la derniére greffe 
stérile, on constate chez la souris Gotte (3 greffes antérieures) la présence 
au niveau de la seconde mamelle thoracique droite, d’une grosseur du 
volume dun petit pois, roulant sous le doigt, de dureté moyenne, adja- 
cente’ 4 la mamelle qui, macroscopiquement, ne parait pas faire corps 
avec elle, — bref, d'une grosseur ayant tous les caractéres extérieurs habi- 
tuels aux néoplasmes de l’espéce. 

Le 19 juillet, volume d’un gros pois. Voulant, d'une part, conserver la 
tumeur in situ, et d’autre part étudier la transmissibilité de cette produc- 
tion, nous glissons sous la peau de l’abdomen, suivant la technique habi- 
tuelle des greffes, une pipette, qui pénétre dans le néoplasme. Aprés 
quelques mouvements de dilacération, l’aspiration raméne quelques 
gouttes de liquide sanguinolent qui est immédiatement inoculé dans 
Yaisselle de deux jeunes souris males neuves. 

Le 5 aowt, le volume dune grosse noisette est atteint chez la souris 
Gotte. Les deux souris greffées sont indemnes. 

Le 20 aott, volume d’une noix; animal maigrit fortement. Les deux 
souris greffées sont indemnes. 

Le 30 aovit, animal, trés affaibli, ne mange plus. Devant Il’échec de 
notre précédent essai de transmission, nous sacrifions la souche, pour 
tenter un nouveau passage (G®, le néoplasme princeps s’étiquetant G'). 

Une partie du néoplasme est laissée in situ, a titre documentaire. 
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Une partie est fixée au Zenker pour étude histologique. 

Une partie, finement hachée aux ciseaux, est inoculée suivant la méme 
technique, a 6 jeunes souris males neuves. 

Toutes devaient produire des tumeurs, également transmissibles ; Vhistoire 
de ces générations ultérieures fera l'objet d’une seconde note. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE DE LA TUMEUR G!, 


Fixation Zenker. 

Coloration : Hématéine-éosine-orange : — Hématéine ; — Van Gieson ; — Héma- 
toxyline Ehrlich. — Hématoxyline au fer. — Carmalaum-picro-indigo-carmin. — 
Safranine-picro-bleu-diamine ; — Safranine Weigert !. 


La différence d’aspect que présentent les coups de la tumeur G 
et celles de latumeur R, qui avait servi aux essais négatifs anté- 
rieurs chez le méme animal, est évidente. Pour qui a vu une seule 
fois la structure du « sarcome sieben » d'Ehrlich, l'analogie est frap- 
pante. 

A faible grossissement, on ne pergoit aucune espéce d’architecture; des 
noyaux volumineux semblent se presser Jes uns contre les autres; 
quelques lacunes contenant des hématies. 

A fort grossissement, l'ensemble apparait formé de cellules conjonctives 
extrémement polymorphes, étroitement accolées; cellules rondes, fusi- 
formes, ramifiées méme, se mélent en tous les points. Noyaux de volume 
trés variable, 4 gros nucléoles. Mitoses normales nombreuses, plus rare- 
ment atypiques.|Des éléments trés spéciaux se montrent sous la forme 
de wastes plasmodes a plusieurs gros noyaur. 

Trés peu de fibres colorables par le picro bleu; pas de tissu élastique 
colorable par le Weigert. 

L’élément vasculaire est représenté uniquement par des lacunes rem- 
plies d’hématies, sans autre paroi que celle que leur constituent les 
cellules néoplasiques elles-mémes. 

En aucun point, on ne rencontre dinfiltrations leucocytaires. 

Nulle part, nous navens trouvé déléments épithéliaux caractérisés, soit 
normauxz, soit. pathologiques. Disons immédiatement que dans les généra- 
tions ullérieures, ol les tumeurs purent étre étudiées beaucoup plus 
complétement, il en alla toujours de méme. 

Les rapports avec la peau, que montrent quelques-unes des coupes 
seulement, sont simplement des rapports de contiguité; le chorion est 
refoulé, aminci, les glandes sébacées déja atrophiées, mais il ne s’agit pas 
encore d’envahissement néoplasique vrai. 


1. Quelques coupes ont été présentées a lappui, ainsi qu'une coupe de la 
tumeur épithéliale primitivement greffée. 
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Pas de métastases, macroscopiques ni microscopiques, dans les pou- 
mons ni dans le foie. 


DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE. — II s’agit assurément d’une production 
néoplasique; rien, dans ce tissu pathologique, n’éveille Pidée d’in- 
flammation ; lensemencement dans tous les milieux est demeuré 
stérile. La réaction de défense des tissus voisins parait nulle, comme 
la diapédése. Dans les générations ultérieures, une étude plus com- 
plete de lenvahissement cutané et musculaire 4 une période plus 
avancée montrera la destruction progressive de ces tissus sans afflux 
leucocytaire avant lulcération. Ces caractéres cytologiques, la multi- 
plication monstrueuse et désordonnée des éléments cellulaires, 
V'absence de vaisseaux & paroi propre, comme d’autre part l’évolution, 
qui aboutit toujours ala mort, achévent de différencier cette produc- 
tion d'une métaplasie inflammatoire — du derme par exemple 
(Dominici) — pour la ranger dans la classe des néoplasmes conjonctifs 
malins vrais, des sarcomes ; ici, du sarcome dit « polymorphe. » 


Restent deux questions importantes. 
A. Quels rapports cette tumeur conjonctive affecte-t-elle avec les 
greffes épithéliales antérieures ? 

Remarquons tout d’abord qu’aucune erreur matérielle n’est pos- 
sible sur l’tdentité de Vanimal, isolé et jamais perdu de vue depuis sa 
derniére greffe épithéliale. 

De plus, la greffe du 20 mars 1910, la derniére fut pratiquée dans 
Vaisselle gauche; pour diverses raisons, le doute n’est pas permis. 
Or, la tumeur conjonctive est apparue a droite. Si Yon veut donc 
admettre une filiation directe entre la greffe épithéliale et le sarcome 
qui lui succéde, cest a la derniére inoculation droite qu'il faudra 
remonter (10 février 1910). Ce serait donc cing mois entiers qu’aurait 
-nécessité la naissance de la néoformation conjonctive; alors, qu’en 
six semaines la tumeur Ruth tuait le porteur, qu’en siz semaines aussi 
la nouvelle production se comportait de méme, pour tuer entre 
16 et 33 jours des le second passage. 
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Et si l'on veut admettre une dissémination, une sorte de méta- 
stase partie de la derniére greffe, c'est encore quatre mois qu’aurait 
demandé la naissance du sarcome. 

L’on se heurte en somme 1a 4 une premieére difficulté qui, sans 
étre une impossibilité, ne pousserait guére 4 admettre une filiation 
directe. 

De plus, si ’évolution jusqu’au sarcome des épithéliomes de la 
souris est chose connue et fréquente, il est constant quelle passe par 
le stade intermédiaire de tumeur mixte. Or, dans les nombreuses 
coupes afférentes aux trois générations de la tumeur épithéliale 
Ruth que nous avons examinées, il n’a jamais été possible de dé- 
couvrir une trace d’évolution sarcomateuse. Notre collégue J. Clunet, 
qui nous avait obligeamment cédé la souche, a bien voulu, il y a 
quelques mois, nous confirmer dans cette opinion. 

Deux faits, en somme, sont établis. 


a L’on ne connait pas, chez la souris, de transformation brusque et 
totale de l’épithéliome en sarcome. 

b Il existe deux cas avérés de sarcome primitif chez cet animal (Jen- 
SEN, et APOLANT). 


Si lon veut bien se rappeler l’intervalle de temps tout a fait anor- 
mal qui s’écoulait entre la derniére greffe et Vapparition du sarcome, 
Yon doit déja admettre qu'il n’y a sans doute pas de lien direct entre 
la greffe épithéliale et la tumeur consécutive. Noire tumeur consti- 
tuerait le troisiéme cas connu de sarcome spontané pur. 


* 
* 


Une raison trés puissante encore vient 4 lappui de cette conclu- 
sion : 

Létat dimmunité contre la greffe néoplasique ou se trouvait le 
porteur, vérifié & trois reprises, avec des inoculations d'abondance 
croissante, vu la virulence relativement restreinte du matériel épi- 
thélial : Bashford en a bien montré Vinfluence. Aucun autre des ani- 
maux traités de méme, observés plus longtemps encore, n’a présenté 
cette évolution. Comme la résistance 4 la greffe est une pan-immu- 
nité, Vhypothése qui voudrait relier la production sarcomateuse 4 
linoculation épithéliale se heurterait, en somme, a celte série de 
difficultés : 
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a Nécessité d’une resensibilisation du porteur 4 une greffe de méme 
virulence. 


8 Evolution brusque de l’épithéliome au sarcome, sans stade intermé- 
diaire. 


y Greffe secondaire 4 distance par voie métastasique (du cété gauche 
au droit). 


é Réveil subit de la virulence du greffon aprés quatre 4 cing mois de 
sommeil, 


¢ Exaltation subite de cette virulence sensiblement au triple de sa valeur 
ancienne. 


Si, considérées en elles-mémes, quelques-unes de ces conditions 
ne sont pas exclusives de Vhypothése faite, nous estimons que leur 
ensemble doit imposer finalement ces conclusions, dont la premiére 
entraine la seconde. 

1. Le sarcome constaté fut une tumeur spontanée. 

I. L’immunité a la greffe du cancer wentraine pas Vimmunilé au 
cancer spontané, 

Notions capitales, que les deux faits connus de CLuNET’, mon 
observation personuelle, et peut-étre un fait de Basurorp établissent 


aujourd'hui dune maniére trés solide. 


* 


B. A quel organe serattacherait ce sarcome spontané ? 

Nous avouons ici notre ignorance. Le désir de greffer en série ne 
nous a pas permis, dans la tumeur princeps (dégénérée au centre 
comme il en est presque toujours, par conséquent utilisable sur ses 
bords seulement), un examen histologique complet de ses rapports 
de voisinage. Le seul point hors de doute, c'est la juxtaposition du 
noyau primitif a la seconde mamelle tharacique. C’est la sans doute 
beaucoup trop peu pour admettre d’emblée une origine mammaire. 

Toute précision, en somme, est impossible sur ce point. 


CONCLUSIONS. 


1. Un sarcome spontané transmissible a pu se dévelupper chez une 
souris immunisée par trois greffes épithéliales demeurées stériles. 


4. J. Ctunet, Recherches expérimentales sur les tumeurs malignes. Thése de 
Paris, 1910, Steinheil. 
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Il. C’est la le troisi¢éme cas connu de sarcome spontané pur de la 
souris. 


Ill. L’immunité que l'on provoque suivant la technique d’Euruica, 
par résorption de matériel cancéreux vivant, est une immunité contre 
la greffe, mais nullement une résistance contre /e cancer spontané. 


ADDENDUM. 


Pendant |’impression de ce travail, une tumeur a été constatée chez la 
souris G® 81 (9° passage). Or, voici "histoire de cet animal : 


G3 1V}. . . Echec. 


1 greffe de sarcome G avec la série G*? (Sept. 1910) [ 

){G$ VI). . Echee. 
[ 


20 avec la série G* (Oct. 1910 
avec la série (Déc. 1910) 
) 


G6 Ill}... Echee. 
avec la série (Janv. 1941 


G9 31)... Tumeur. 


Une greffe — Wévolution actuelle d’ailleurs lente — a done pu vivre et 
se développer chez un animal ayant résorbé antérieurement trois greffons 
néoplasiques de la plus haute virulence, puisquw’il s’agit du sarcome G, On 
voit combjen est elle-méme précaire et mal connue dans son déterminisme 
limmunité méme « la greffe, obtenue par la méthode d’Exruicu. 


Evolution et caractéres des dix premiéres géné- 
rations du Sarcome polymorphe G de la souris 
blanche 

Par le Dt E. Vidal (d’Angers). 
Membre correspondant de l’Association. 


Dans une premiére note, nous avons rapporté les cireconstances 
ou était apparu le sarcome polymorphe G, et conclu & son origine 
spontanée. 

Cette tumeur, qui entre nos mains se trouve actuellement & son 
dixiéme passage normal’, se fait remarquer, dans son évolution, 
par quelques caractéres qui font Pobjet de cette seconde note. 


A. TRANSMISSIBILITE ET VIRULENCE NORMALES. 
a2. — Le pourcentage des succes. 


Dés le premier passage (G*), six souris sur six qui furent alors 
greffées, sat développé des tumeurs : soit 100 p. 100 de suecés, au- 
tant pareil calcul peut étre légitime. 


1. Nous désignons ainsi les passages ow terrains et greffons n’ont subi aucune 
modifleation artificielle volontaire (vaccination, chauffage, etc.). 
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De méme, G*, G®, G'®, donnent également cette pro- 


portion de 100 p. 100. Deux exceptions seulement : G* et G. l 
G donne 25 p. 100. Mais ajoutons immédiatement yue ce greffage d 
s'effectua au cours d’un déplacement, dans des conditions déplorables, sur n 
des animaux brusquement soustraits — comme la souche elle-méme — a 
leur régime alimentaire et a leurs conditions de vie normaux. Or, on en q 
sait toute l’influence. 
G* donne 50 p. 100, mais cette valeur est la moyenne des deux séries F 
Ga, G8, issues de deux animaux différents de G*. Or, l’une de ces 
sous-séries donne bien 100 p. 100; l’autre, 66 p. 100 seulement, un animal c 
sur trois n’ayant pas fait de tumeur. C’est un exemple des erreurs possibles v 
lorsque l'on rapporte a 100 les résultats fournis par de petites séries. 
Somme toule, nous pouvons considérer, pour notre sarcome G, le F 
pourcentage normal des succé’s de greffe, comme trés voisin de 100 ‘ 
p. 100. 
e 
Léthalité. 
Les animaux chez qui l’on a laissé évoluer librement le néo- , 
plasme, sont tous morts spontanément, aprés une courle période de i 
cachexie. 
Les chiffres extrémes observés pour la survie aprés la greffe sont f 
les suivants : 
G? (premier passage) : 34 jours (souris VI). ¢ 
G’ (premier passage) : 14 jours (souris I et II). F 


La moyenne actuelle des survies est sensiblement de 15 jours. 
Nous n’avons jamais observé de régression spontanée d’un sar- 
come G déja développé. 

La souris G°¢ If, morte en 28 jours, renfermait trois embryons préts a 
naitre. Ces animaux portant normalement 21 jours, Ja grossesse, survenue 


nécessairement apres la greffe, n’a pas empéché celle-ci de se développer, 
mais a prolongé la durée de la vie de 40 p. 100 environ. 


y. — Volume des tumeurs. 


L’évolution macroscopique du néoplasme se fait en deux temps 
successifs : 


1° Période de latence, de 5 4 6 jours environ. Le 7° jour, le noyau 
néoplasique est ordinairement perceptible; 
2° Période d’accroissement trés rapide, du 7° au 45° jour, 
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La mort survient le plus souvent, dans les tumeurs non ulcérées, 
lorsque le poids du néoplasme est compris entre le tiers et la moitié 
du poids de l’animal. Nous ne l’avons jamais vu dépasser ce maxi- 
mum. 

La cachexie et l’amaigrissement ne sont nettement perceptibles 
que dans les trois ou quatre derniers jours de l’existence du sujet. 

Une circonstance spéciale parait influencer, non le pourcentage 
des succés de greffe, mais /e volume de la tumeur obtenue ala mort: 
c’est Vage du néoplasme qui fournit le greffon, et, par conséquent, son 
volume. 

Tous ces passages ou le greffon fut emprunté 4 des tumeurs volu- 
mineuses, — non ulcérées, comme il s’entend, — ont donné lieu a 
des productions aussi nombreuses, mais a développement plus lent, 
et a léthalité plus tardive. Les grosses tumeurs, on le sait, contiennent 
en leur centre des cavités plus ou moins vastes remplies d’un liquide 
d’aspect colloide, nullement purulent, trés chargé en débris cellu- 
laires peu colorables. Les greffons sont, tout naturellement, prélevés 
i la périphérie, dans des zones de tissu macroscopiquement sain : 
ils semblent néanmoins avoir perdu une partie de leur virulence 
premiére. Le maximum de cette derniére, en ce qui concerne les 


facteurs volume-léthalité, parait étre obtenu dés que la production 
atleint le volume d'une petite noisette, pour diminuer ensuite. Le pour- 
centage des prises demeure, par contre, 4 peu prés constant a toute 
époque de l’évolution. 


ConcLusion. — Au point de vue de sa virulence et de ses trois consti- 
tuants (nombre de prises, léthalité, volume), le sarcome G doit se placer 
dans les tout premiers rangs, parmi les tumeurs cultivées actuelle- 
ment dans les laboratoires. 


B. TRANSMISSIBILITE AUX ESPECES DIFFERENTES. 

Aucune espéce distincte de la souris blanche ordinaire n’a pu, 
entre nos mains, développer le sarcome G. Souris grise, rat blanc, 
cobaye, lapin, ont résisté pareillement. Des souris parisiennes, non 
acclimatées encore dans notre élevage, se sont comportées néan- 
moins comme notre matériel ordinaire. 

L’évolution macroscopique est, en terrain hétérogene, celle quia 
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depuis longtemps décrite Ehrlich : développement temporaire d’une 
vaste nappe d’infiltration, suivi de plus ou moins prés d’une résorp- 
tion totale. Nous aurons 4 revenir sur l’évolution histologique en 


étudiant ultérieurement les réactions d’immunité et ses consti- 
tuants. 


De méme, la greffe du sarcome G dans la chambre antérieure de l’eil 
du lapin, son inclusion en sacs de collodion dans le péritoine du rat et 


du cobaye greffés au préalable, donnent lieu 4 des phénoménes particuliers 
qui seront étudiés a part. 


C. EvoLurion HISTOLOGIQUE. 

Dans les dix premiéres générations, la structure princeps du sar- 
come G, décrite daris une premiére note, a, somme toute, fort peu 
évolué. La seule différence notable consiste dans la disparition pro- 
gressive, mais encore incompléte, des vastes plasmodes multinu- 
cléés, abondants dans la tumeur princeps. Cette disparition parait 
coincider plut6t avec une augmentation de la virulence qu’avec 
sa diminution, et ces éléments spéciaux témoigneraient plutdét 
dune tendance régressive que d'une maligqnité particulicre du néo- 
plasme. 

L’évolution histologique du sarcome G en terrain anormal (vac- 


ciné par exemple), Pévolution des greffons eux-mémes modifiés, 
feront objet prochaine note. 


Rapport sur un mémoire du D' Legrand (de Pékin) 


Par M. P. Masson. 


Apres avoir donné lecture de son rapport, M. P. Masson conelut 4 
la publication 7 extenso, dans le Bulletin de la Société, du rapport 
de M. Legrand, conclusion qui est mise aux voix et adoptée a Puna- 
nimité, 
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Multiplication cellulaire et Cancer 


Par le D' L. Legrand (de Pékin) !. 


Les deux théories qui se disputent la faveur des biologistes pour 
lexplication du processus néoplasique restent encore en présence : 
lune, la parasitaire, plus vieille en date, s’est basée d’abord sur 
lanalogie; et linfection exogéne, étant bien connue, a fourni tout de 
suite le fil directeur : accommodant ses espérances aux découvertes 
bactériologiques de l’époque, elle a invoqué tour a tour les parasites 
de tous genres. Il ne semble pas qu'elle ait donné ce qu'on attendait, 
et, sans vouloir reprendre ici la critique déjad ancienne d’innom- 
brables expériences infructueuses, nous essaicrons, en élargissant le 
débat, de montrer comment se peut comprendre le mécanisme de la 
« cancérisation » des cellules de ’organisme, la cause initiale vraie 
restant banale, universelle, pour ainsi dire, these qui a déja Pappui 
de M. Ménétrier, un des plus autorisés défenseurs de la théorie de 
Vapparition d’espéces cellulaires nouvelles. 

Nous ferons seulement appel, tout le long de ce rapport, 4 ce que 
lon sait ou ce que Yon peut inférer de la signification des multipli- 
cations cellulaires & l'état normal et pathologique, notions que les 
études si nombreuses et si précises de morphologie cellulaire micro- 
scopique ont constamment négligées et qui, cependant, restent 
accessibles par des voies détournées. 

L’origine du cancer touche, en effet, 4 divers problémes non ré- 
solus de biologie générale, et ces relations sont facilement oubliées 
par Pobservateur, cantonné dans sa poursuite du parasite spécifique 
Le cancer ne peut plus étre étudié comme une infection précise, 
délimitée, comme une spécialité, ala fagon de la tuberculose ou de 
la léprose. Son étude est inséparable de celle des tumeurs bénignes, 
si fréquentes, universelles peut-étre et desquelles il dérive si sou- 
vent ; la malignité est un caractére clinique, énorme sans doute, 
mais presque indifférent aux yeux du biologiste : car il a paru jus- 
quici aussi difficile de reproduire une tumeur bénigne vraie qu'un 
néoplasme malin. IL touche aux probleémes embryologiques par les 


1. Ce rapport avait été envoyé a la Ile Conférence internationale pour l’Etude 
du Cancer, mais n’avait pu y étre communiqué. 
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tératomes; 4 la question de la morphologie corporelle par la plu- 
part des tumeurs déformantes, avant toute malignité ou en dehors 
delle ; a la pathologie la plus générale, par son absence ou son im- 
possibilité 4 étre reconnu pour tel, chez les invertébrés et les végé- 
taux. Le pourquoi et le comment de sa croissance cellulaire nous 
échappent, sans doute parce que nous ignorons le pourquoi et le 
comment de toute croissance cellulaire, qui est proprement la ques- 
tion fondamentale de la biologie. Peut-étre une incursion rapide 
dans ces divers domaines pourra nous simplifier la compréhension 
du processus néoplasique. 

Le point le plus passionnant de histoire du cancer est assuré- 
ment quune affection d’aussi noir pronostic ait, pour substratum 
anatomique, non pas une destruction, mais une production de tissus 
nouveaux, wne apparente exubérance de vitalité cellulaire, condi- 
tions que nous sommes habitués logiquement 4 tenir pour une 
marque de vigueur et de jeunesse chez lorganisme qui les mani- 
feste. C’est que, par suite d’un raisonnement analogique de « zoomor- 
phisme » plus ou moins conscient, on gratifie élément cellulaire des 
attributs biologiques des animaux qui nous entourent, pour lesquels 
la fécondité et Vaptitude reproductrice sont les critériums les plus 
indiscutables de la vitalité des individus et des espéces. Pour com- 
prendre la signification du processus néoplasique, je crois quil faut 
réformer cette habitude de pensée, regarderla cellule vivante, partie 
intégrante des tissus, comme autre chose qu'un étre unicellulaire a 
vie libre, et ne pas chercher a lui appliquer, quand méme, des carac- 
téres biologiques et évolutifs qui sont le propre des infusoires et 
autres protozoaires. 

Ceci posé, il est un principe de biologie cellulaire qui peut nous 
servir de guide : toute cellule des organismes tend a un certain 
degré de différenciation; cette différenciation est un signe de supé- 
riorité, et la cellule n'acquiert évidemment cette différenciation qu’a 
condition d'une certaine durée individuelle. Par différenciation, nous 
devons entendre non seulement les apparences morphologiques, 
mais aussi des caractéres fonctionnels de supériorité ou dinfériorité 
destimation moins précise, quoique réelle. Et, par exemple, nous 
voudrions pouvoir établir une classification graduée des diverses 
cellules de lorganisme, depuis la cellule épithéliale du tractus intes- 
tinal, journellement exfoliée, jusqu’’ la cellule nerveuse probable- 
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ment aussi durable que Vindividu qui la porte. Cette durée, limitée 
par des rénovations sporadiques ou massives, suivant les organes et 
les états physiologiques, régle évidemment la différenciation. Tel 
tissu se rénove en un mois, tel autre au bout de plusieurs années 
seulement. Les glandes holocrines, la glande spermatique, les héma- 
ties et les leucocytes paraissent se rénover trés rapidement, alors 
que les muscles striés ont l’apparence d’une quasi pérennité. Sans 
doute, un jour viendra ott on pourra définir les cellules des orga- 
nismes par leur durée normale, comme on les définit par leur 
morphologie, celle-ci étant fonction de ceile-la et révélant précisé- 
ment anos yeux ces différences de longévité, la morphologie nor- 
male des tissus étant la résultante de l'association de cellules 4 peu 
prés du méme age et sujettes, comme nous le verrons, 4 des rénova- 
tions sporadiques. 

Si observation microscopique des tissus animaux ne renseigne 
pas clairement 4 cet égard, on distingue, par contre, trés nettement, 
chez les végétaux les méristemes végétatifs de cellules 4 cloisonne- 
ments continuels et indifférentiels, alors que, plus loin, les tissus 
plus anciens et déja vieillis, sclérenchymes et parenchymes, sont 
formés de cellules manifestement différenciées. La filiation est d’au- 
tant plus aisée & suivre que les cadavres des cellules végétales 
restent sur place, dans leur cercueil cellulosique, servant précisé- 
ment & assurer la solidité de Védifice herbacé ou arborescent et 
témoignent par leur emplacement de leur ancienneté. Au contraire, 
les cadavres des cellules animales, qui doivent étre éliminés d’ur- 
gence, et le sont toujours, dans l'état de santé, ne laissent pas de 
trace de leur emplacement, aussitét occupé par leurs succes- 
seurs. 

Encore que nous ne puissions actuellement préciser cette durée 
de vie cellulaire chez les vertébrés, reconnaissons son importance et 
la nécessité de cette durée pour la construction de l’édifice cellulaire. 
Cajal, par exemple, a signalé que la croissance et la densification des 
arborisations des cellules pyramidales se poursuit jusqu’a trente-cing 
ans et au dela; et c'est 1a le type par excellence de la cellule diffé- 
renciée. 

Tout ce qui supprimera cette longévité individuelle supprimera 
cette différenciation et fera rétrograder Vévolution cellulaire. Or, 
deux processus peuvent aboutir a ce résultat : 1° les bipartitions par 
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karyokinése ou par division directe ; 2° les dégénérescences et morts 
cellulaires. 

Or, ces deux processus sont plus voisins l'un de l'autre que Von 
ne le croit communément : il est méme facile de reconnaitre qu’ils 
sont ordinairement associés a l'état physiologique comme a J’état 
pathologique, que Tun précéde lautre et le prépare, qu'il y a, entre 
les causes qui les produisent une question de degré, non de nature. 

A état physiologique, il n’y a qu’é considérer un cul-de-sac de 
glande sébaccée, pour feonstater que les cellules placées contre la 
membrane basale, prés des anses vasculaires, la limite du milieu 
intérieur, se multiplient par mitoses typiques et, & mesure que l’on 
s’éloigne vers la lumiére de l'acinus, vers le milieu extérieur nocif, 
les mitoses ne sont plus perceptibles et les cellules revétent graduel- 
lement leurs formes de dégénérescence. Sur une coupe d’épiderme, 
les transitions sont encore plus nombreuses, plus ménagées, plus 
démonstratives du passage d’un mode de réaction 4 l'autre, a raison 
du nombre des assises cellulaires. 

A l'état pathologique, méme dérivation. C’était déja la formule de 
Virchow que l’activité prolifératrice est mise en branle par l’'inflam- 
mation. Dans un tubercule, autour du bacille de Koch, agent nécro- 
sant, les éléments nettement dégénérés forment barriére, puis dé- 
croissent a partir de ce centre destructeur, pour aboutir tout a fait a 
la périphérie du nodule, aux cellules embryonnaires typiques, sou- 
mises évidemment a une moindre intoxication. De méme le nodule 
péribronchique ot les alvéoles sont comblés par le pus, est entouré 
dune zone de splénisation (pneumonie épithéliale de Charcot) ot les 
cellules des parois alvéolaires ont seulement proliféré. Ne sont- 
elles pas les plus éloignées de la bronche bourrée de microbes? Au 
sujet des régénérations glandulaires, Cornil et Carnot notent que 
Virritation traumatique aboutit a la dégénérescence vacuolaire ou 
graisseuse, mais lorsque lexcitation est moindre, c'est une multipli- 
cation nucléaire ou cellulaire qui se produit: la zone de mortifiea- 
tion est attenante ala section et la zone dexcilation proliférative 


plus en dehors. Mémes transitions de la nécrose a la karyokinése, 


bien deécrites par Letulle dans la cornée irritée. L’énumeération pour- 
rait continuer : Retterer, par dilacération du tissu conjonctif sous- 
cutané, voit proliférer les cellules épithéliales sous-jacentes par leur 
partie basale. 


ir 
fi 
ta 
él 
fr 
d 
n 
n 
nN 
fl 
li 
n 
t 
d 
a 
n 
c 
if 
if 
I 
l 

i 


POUR L’ETUDE DU CANCER. 73 


Cela est vrai aussi des végétaux, et les soi-disant tumeurs de 
Yolivier et du pin d’Alep sont au contraire des ‘types de réactions 
inflammatoires végétales, avec centre mortifié par les bacilles spéci- 
fiques et entourés d’une zone proliférante de tissus jeunes (Savas- 
tano). L’infection des rhizomes d’orchidées par les Fusariums, bien 
étudiée par Noél Bernard, nous montre aussi ces mémes processus 
contemporains : toute cellule végétale pénétrée par endophyte est 
frappée de mort autour d’elle, 1a ot le parasite n’est pas, ou n’est 
pas encore, ou son action voisine, mais atténuée, se fait sentir, 
s’étend une masse de tissu embryonnaire en voie de division. 

Ainsi, dans tous ces cas, la multiplication précéde, accompagne 
ou prépare les dégénérescences cellulaires dans espace. Et aussi 
dans le temps, c’est-a-dire au cours de Yontogénie. 

Considérons en effet que lembryon jusqu’é un Age assez avancé 
n'a pas d’excréments, ni sécrétions, ni dégénérescences cellulaires, 
ni morts cellulaires. Ces éléments anatomiques ne font que se seg- 
menter la fagon bourgeon végétal. Plus tard, quand 
fluence du milieu extérieur se fait sentir, s’installent, pour le reste de 
la vie, les sécrétions et excrétions périodiques, témoins des fonctions 
glandulaires qui s’*inaugurent, de la caducité épithéliale et des pre- 
miéres dégénérescences. 

Etici donc, la transition entre les deux modes se fait dans le 
temps. 

Cette multiplication cellulaire, loin d’étre Vindice, pour la cellule, 
dune vitalité exubérante, est donc, dans les cas précités, une marque 
@infériorité, de régression, de déchéance, et presque toujours une 
marche ala mort. Or, la simple confrontation du volume moyen de 
chaque cellule et de celui du corps aux différents ages, nous fournit 
le nombre approximatif de ces éléments 4 chaque Age. On peut, dés 
lors, dresser le tableau suivant, qui montre combien se ralentit la 
vitesse des bipartitions cellulaires et combien se prolonge leur vie 
individuelle & mesure que la croissance de organisme s’affirme. 

Les cellules de lembryon peu différenciées par définition se 
multiplient simultanément et avec une rapidité extréme, pendant 
les premiers mois. Sans faire appel & des formules mathématiques 
qui risqueraient de vouloir étre trop précises, nous rappelons qu'un 
embryon d’un mois, de 7 millimétres de long (His), a un volume de 
50 millimétres cubes contenant 50 millions de cellules de 10 » de 
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grandeur ; or ces cellules, quelque 30 jours plus tét, sont dérivées 
d'une seule ; ila done fallu, pour arriver & ce nombre par des bipar- 
titions répétées (et simultanées pour un tissu donné), que celles-ci 
se soient succédé aux intervalles suivants : 

Premier jour. Toutes les 4 heures, 128 cellules ; 

2°, 3° et 4° jour, toutes les 12 heures, 8 192 cellules ; 

Jusqu’au 8° jonr, une fois par 24 heures, 130 000 cellules envi- 
ron ; 

Jusqu’au 15° jour, une fois par 48 heures, plus de deux millions. 

Jusqu’au 30° jour, une fois en 3 jours, soixante-sept millions, et 
ainsi de suite, de sorte qu’é trois mois, l’embryon humain de 80 mil- 
limétres renferme approximativement 35 milliards de cellules de 


dix y., chiffre auquel on arrive si pendant cette période les dédouble- — 


ments cellulaires raréfiés s’espacent de six jours; s‘ils ont lieu tous 
les 20 jours, pendant les deux mois suivants, nous atteignons deux 
cents milliards 4 5 mois; s‘ils ont lieu une fois par mois seulement 
pendant les 6°, 7° et 8° mois, nous obtenons seize cents milliards 
d’éléments, soit & peu prés le poids en grammes (un gramme par 
milliard) du foetus de cet age. 

La croissance embryonnaire de Vhomme qui vit longtemps est 
aussi plus lente que celle du boeuf, du lapin ou du poulet. Partout, 
méme chez les végétaux, cette courbe de croissance est hyperbo- 
lique, mais plus ou moins verticale suivant les étres envisagés. 

Cette vitesse est bien plus grande chez les champignons. II est 
banal de voir un champignon passer de l’état de mycelium imper- 
ceptible, & un organisme de 30 centimétres cubes au bout de 
vingt-quatre heures. Si on donne a ses cellules une dimension de 
20 cubes (soit 2 centimillimétres cubes) on trouve que 15 milliards 
de cellules ont dti naitre en vingt-quatre heures si elles dérivent 
d’une seule spore : comme il ne peut pas y avoir d’usure dans le 
méme temps, on peut penser que la vitesse des karyokinéses est 
uniformément accélérée, et on arrive a ce résultat que chaque cel- 
lule individuellement vit moins dune heure. Aussi leur différencia- 
tion est presque nulle, et c'est 1a un des caractéres les plus connus 
des cryptogames non vasculaires. 

Remarquons que c'est a peu prés la durée observée par Ranvier, 
sous le microscope, pour la division nucléaire des cellules lympha- 
tiques dans certains tissus enflammeés. 


No 
cr 
lei 
pa 
13 
d’e 
tir 
de 
co’ 
do 
au 
de 
m: 
VO 
tis 
to, 
m 
na 
as 
dé 
ad 
gi 
de 
po 
dis 
un 
lu 
m: 
tar 
du 


POUR L’ETUDE DU CANCER. 17 


Ces préliminaires ne sont pas en dehors de la question du cancer. 
Nous verrons qu'il est instructif de pouvoir comparer la vitesse de 
croissance de certains néoplasmes réputés par leur malignité, ou 
leur volume, avec celle des tissus embryonnaires, comme on a com- 
paré et parfois identifié leurs morphologies respectives. 

Lorsque Tillaux nous parle d’une tumeur du sein, qui, ayant gardé 
13 ans le volume d’un ceuf, devint en 4 mois comme une téte 
d'adulte, nous sommes amenés a conclure que sa croissance était 
d'une rapidité de l’ordre de celle d'un embryon d’un mois : si 30 cen- 
timétres cubes contiennent 30 milliards de celiules, pour arriver a 
3 décimétres cubes 4 4 mois il fallait que chaque cellule se dédoublat 
deux fois par mois, plus vite encore, 4 cause des morts cellulaires 
contemporaines. Ainsi le néoplasme le plus rapide ne ‘dépasse sans 
doute pas comme vitesse de croissance ceile d’un embryon humain 
aux premiéres périodes de développement. 

Mais le plus intéressant serait de pouvoir comparer cette vitesse 
de croissance avec la vitesse d’usure et de rénovation des tissus nor- 
maux et, particuliérement, du tissu dont le néoplasme est dérivé. 

Ce qui nous améne a faire une incursion rapide dans un domaine 
voisin pour nous rendre compte des conditions d’organisation des 
tissus normaux. 

Les tissus normaux des vertébrés se constituent au cours de l’on- 
togenése par assemblage de cellules de plus en plus différenciées, a 
mesure de la croissance, issues elles-mémes de cellules embryon- 
naires peu ou pas différenciées. Un régime circulatoire perfectionné 
assure 4 tout endroit du corps l’uniformité des principes nutritifs, et 
détermine ainsi une spécificité cellulaire assez rigoureuse a lage 
adulte. Cette spécificité est décelée : 1° par les caractéres morpholo- 
giques individuels de chaque cellule ; 2° par ’agencement réciproque 
de ces cellules (Bard). Et le second caractére est au moins aussi im- 
portant que le premier : quand nous voyons une traversée hépatique 
disloquée, avec des cellules apparemment intactes, nous disons: voila 
un foie malade, et la clinique nous le confirme. C’est-a-dire qu’une cel- 
lule normale est celle qui, ayant la morphologie individuelle nor- 
male, a, de plus, des aptitudes « histopoiétiques » normales, d’ou 
taxinomies cellulaires et tissulaires normales. 

Il saute aux yeux que tous ces caractéres sont fonction de la 
durée de chaque cellule, avec son type défini,a la place qu’il occupe, 
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de l'espacsment des karyokinéses, surtout de leur apparition spora- 
dique, a intervalles réguliers ; c’est-a-dire fonction d'une certaine ré- 
gularité des rénovations cellulaires dans l’espace et dans le temps. 
D’elle résulte cet « équilibre mobile » qui est l’état physiologique 
pour le tissu comme pour l’organisme. Car la forme du corps et des 
organes, modelée pendant la période de croissance par des biparti- 
tions cellulaires simultanées, ne se conserve intacte pendant la pé- 
riode adulte que par des bipartitions sporadiques. 


On se doute bien que c’est d’une sorte de conflit entre le milieu 
cosmique et le milieu intérieur que résulte la forme des organismes; 
que celui-la pétrit celui-ci; que celui-ci s’adapte a celui-la; que toutes 
ces actions et réactions ont lieu par l'intermédiaire de ces petites in- 
dividualités que sont les cellules, véritables pions de cet échiquier 
vivant. 

Or, nous ne sommes aptes 4 saisir, par nos instruments et nos 
observations directes, que les résultats globaux, la totalisation de 
ces disparitions, naissances et remplacements qui constituent le sub- 
stratum anatomique de l’excitation fonctionnelle. 

Cette action morphogéne du milieu extérieur est d’autant moins 
ample dans Vontogénie que lorganisme est plus élevé; mais elle 
existe, elle est de tous les instants; elle est d’ordre cellulaire au lieu 
détre d’ordre tissulaire, ou méme organogénique comme chez les 
végctaux. 

Elie est en raison inverse de la précision de la spécificité cellulaire 
si stricte chez les vertébrés, moins chez les invertébrés, trés réduite 
chez les végétaux. 

La rénovation physiologique des tissus des vertébrés parait 
assurée par l’apparition périodique et sporadique de morts cellu- 
laires, en dehors de tout trauma, toxique ou nuisance appréciables a 
nos moyens d’investigation. C’est, si l’on veut, la mort « physiolo- 
gique » de chaque cellule, variable pour chaque tissu. Et ces actions 
et réactions se manifestent de tres bonne heure dans l’ontogénie. 

Lavie embryonnaire se divise,a ce point de vue, en deux périodes : 
une, de croissance pure, pendant laquelle il n’y a que des karyoki- 
neses, des bipartitions cellulaires, sous linfluence, d'une part, 
de Vapport alimentaire par le placenta maternel et autres organes 
nutritifs ; d’autre part, de l’abri relatif des tissus du jeune étre, vis-a- 


vi 
as 
ti 
sa 
q 
de 
el 
ti 
la 
fic 
ve 
ql 
ce 
tr 
be 
cl 
le 
Ve 
ch 
pa 
ex 
pe 
ex 
en 
(ar 
in 
du 
rel 
du 
be 


POUR L’ENUDE DU CANCER. 19 


vis du milieu cosmique. Un ensemble de dispositions trés variées 
assure la réalisation plus ou moins parfaite de ces deux tendances... 

Tant que ces dispositions subsistent, il n’y a que des multiplica- 
tions cellulaires, il n’y a pas de mort cellulaire : il n’y a que crois- 
sance de l’individu, sans usure contemporaine de ses tissus. Mais dés 
que l’'action du milieu cosmique se fait sentir, et elle se fait sentir 
de bonne heure dans l’utérus méme, il y a déja des morts cellulaires, 
en petit nombre, a la vérité. Mais l’abondance des cellules qui con- 
tinuent de naitre par bipartitions répétées et rapprochées permet a 
la croissance de l’emporter sur l’usure cellulaire. 

Déja, a la période embryonnaire, cette croissance est inégale : 
cortains tissus sont précocement différenciés et marqués d’une spéci- 
ficité définitive. Au 5° mois, le nombre des ovules, des cellules ner- 
veuses, est & peu prés fixe, et ces éléments ne s’accroitront plus 
qu’en volume. Ce sont des exceptions. D’autre part, l’usure, les morts 
cellulaires physiologiques sont apparues, intéressant l’épiderme et le 
tractus intestinal; déja, pendant la vie intra-utérine, elles contre- 
balancent la croissance et la limitent. 

La courbe de croissance, hyperbole trés relevée d’abord, s’in- 
cline progressivement vers l’horizontale et lui reste paralléle, tout 
le temps que dure cette période d’équilibre nutritif, qu’on appelle 
état adulte. Pendant sa durée, le nombre des cellules tuées, dans 
chaque tissu, par d’imperceptibles traumas du milieu cosmique ou 
par les fonctionnements glandulaires et tissulaires, est compensé 
exactement au moyen de bipartitions cellulaires automatiques : dues 
peut-étre seulement a lVinfluence purement mécanique de l’appel 
exercé par toute place vacante. 

Les morts et les naissances s’équilibrant ainsi, ou a peu pres, il 
en résulte la permanence relative du nombre des cellules des tissus 
(au contraire de lorganisme végétal ou le nombre des cellules est 
indéfini) ; la permanence de la forme du type animal; la conservation 
du poids de lV’individu. 

Pendant lage adulte, et jusqu’a la fin de la vie, certains tissus se 
renouvellent plus souvent que ne l'indiquerait le chiffre moyen et 
d'autres plus rarement. Il serait bien intéressant de connaitre cette 
durée cellulaire individuelle et de pouvoir classer les tissus en raison 
Welle. Ce serait une vraie classification de hiérarchie biologique 
beaucoup plus exacte que la classification morphologique; mais nous 
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manquons de documents a cet égard et nous sommes réduits aux 
conjectures. 

Si on admet comme un minimum, a peu prés réalisé dans l’ali- 
mentation universelle de Vhomme adulte, 1 gramme d’albumine par 
jour et par kilogramme, cette quantité doit répondre précisément au 
besoin de réparation des tissus. Cela revient a dire qu'une cellule sur 
mille meurt par jour, chez l’adulte en état de santé et qu’au bout de 
mille jours soit un peu moins de trois ans, la plupart des cellules 
(excepté celles qui occupent une topographie privilégiée par rapport 
au milieu cosmique) seraient mortes et remplacées. 

Nous croyons, avec M. Bard, que les cellules se multiplient pen- 
dant toute la vie, mais de plus, il est probable que ces rénovations 
cellulaires physiologiques sont sporadiques, ce qui concorde avec les 
nécessités de tout fonctionnement. Elles ne sont massives que chez 
certains invertébrés et particuliérement chez les|insectes, répondant 
alors a ce quel’onappelle les métamorphoses, pendant lesquelles toute 
vie fonctionnelle est suspendue. Ainsi, la stratification de notre épi- 
derme répond a ces rénovations sporadiques et espacées; alors que 
les arthropodes présentent des mues brusques avec rejet total de 
leur carapace. Les invertébrés, nous le savons, ne possédent pas 
d’épithéliums stratifiés. 


Chez le vertébré, l’état adulte dure d’autant plus longtemps, qu'un 
milieu intérieur mieux distribué, mieux réparti, et mieux adapté au 
point de vue chimique qualitatif et quantitatif, lutte mieux pour 
conserver cette composition constante qui est 4 la base de toute vie 
animale supérieure; le milieu cosmique, incessamment assaillant 4 
la périphérie de lorganisme, tend 4 la troubler en tous temps, en 
tous lieux et par tous les moyens : la vieillesse indique précisément 
que ce milieu intérieur, si jalousement protégé jusque-la, s’est laissé 
forcer et adultérer 4 la longue... Et dés lors, les morts cellulaires 
V’emportent sur les naissances par karyokinése.La forme de l’individu 
s’altére, son poids diminue. Les multiplications cellulaires restent 
encore trés actives, comme l’indique la diffusion du tissu de sclérose 
fait de cellules jeunes : mais n’étant plus différenciées, elles ne sau- 
raient plus remplir leur rdle respectif, élémentaire dans la colonie 
animale ; et quoique le vieillissement des tissus soit trés inégal, il 
sufiit qwune seule glande importante soit envahie par la sclérose 
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pour que l’équilibre total soit détruit et que la mort par sénescence 
devienne inéluctable. 

Tel est le schéma de l’évolution physiologique de ces lignées cel- 
lulaires successives qui, agglomérées pendant quelques années dans 
ce bouillon de culture, sans cesse adultéré, sans cesse repurifié, qui 
est le milieu intérieur, constituent un vertébré, un homme. 

Mais cet état physiologique confine, par gradations insensibles, 
avec les états pathologiques « conditions ordinaires d’intensité anor- 
male, » dit Pawloff. Au point de vue tissulaire, ils se résument dans 
Yinflammation. Quelles modifications l'inflammation va-t-elle apporter 
au régime de vie cellulaire ainsi présenté? 

Par inflammation, il faut entendre tout processus nocif, agissant 
localement, susceptible d’amener, en quelques points de lorganisme, 
des morts cellulaires. Il faut faire abstraction de lintervention des 
phagocytes et de la diapédése, puisque l’inflammation, ainsi définie, 
existe chez les végétaux, lesquels n’ont pas de systéme circulatoire 
fermé. Sur une branche, en effet, une l¢sion traumatique produit une 
série de destructions cellulaires, suivies de multiplications actives aux 
environs, et forme tantot une masse de liége, tantét une cicatrice a 
tissus multiples (Franck, Krankh. d. Pflanzen). Dans cette définition 
de Vinflammation, dit Waldenburg, on ne doit comprendre que les 
lésions produites et la réparation ultérieure, 4 l’exclusion de toute 
action vasculaire ou nerveuse. 

Chez Vanimal aussi, l’inflammation aigué est une intoxication 
assez forte pour déterminer localement des dégénérescences et morts 
cellulaires, soit d’emblée, soit aprés un stade préparatoire de prolifé- 
ration. M. Brault a insisté sur cette différence du nodule infectieux 
et du processus néoplasique. Des cellules jeunes, du type d’embryon 
du premier ou deuxiéme mois par exemple, vivant quelques jours, 
apparaissent d’abord; mais la toxicité de l'agent nocif ne leur laisse 
pasle temps d’arriver jusqu’au délai de bipartition correspondant a 
leur type différencié : elles sont tuées avant. 

L'inflammation chronique, elle, permet 4 plusieurs générations 
cellulaires de se succéder et d’atteindre un certain degré de longévité 
et une certaine différenciation. Puis, si la guérison survient, cette 
différenciation s'accentue et avec le temps se réalise le retour au 
type cellulaire ambiant normal. 

Que deviennent ces cellules jeunes, nouvellement proliférées que 
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nous avons vues se multiplier 4 la périphérie de la zone frappée de 
mort? Sans doute, linfluence nocive étant aigué et passagére, pour- 
ront-elles vieillir et, avec le temps, revenir aussi au type adulte, sous 
Vinfluence du milieu intérieur redevenu normal, qui est incessam- 
ment rectificateur de leur évolution. 

Supposons au contraire que le processus nocif, quelle que soit 
sa nature, ait une durée telle quil puisse intéresser, sans les dé- 
truire, plusieurs générations successives, dix, trente, cent généra- 
tions de cellules exposées 4 son action. ,Telle la fumée du tabac, pour 
le cancer de lalangue, peut agir pendant trente ans sur l’épithéliam 
buccal si fréquemment rénové; n’est-il pas évident que nous ren- 
controns la les conditions biologiques nouvelles, analogues 4 celles 
qui, dans le milieu cosmique, régissent les espéces animales et végé- 
tales vivantes? Cette influence du milieu va se faire sentir en créant 
tout d'un coup une nouvelle race cellulaire qui sera fixée désormais 
au stade de morphologie et de durée évolutive auquel elle apparaitra. 
Par ces irritations prolongées, les cellules sont amenées a cet état 
biologique précurseur des mutations spécifiques, que les botanistes 
appellent « affolement ». 

La cancérisation aura eu pour premier effet de paralyser les lois 
de la spécificité cellulaire, en déterminant une apparente régression 
du type (retour aJ’état embryonnaire). Ainsi peut se comprendre 
cette création au sein d’un organisme d’une espéce cellulaire nouvelle 
et de ses aptitudes néoplasiques. 

Cette cancérisation des cellules voisines se fait de proche en 
proche, c’est-a-dire que des cellules, d’abord normales, se transfor- 
ment petit a petit en cellules cancéreuses autour du foyer primitif 
(Le Dantec). Borrel a bien mis en lumiére qu’autour d’un cancer trans- 
planté on ne ,voit pas se produire cette cancérisation progressive, 
caractéristique du foyer morbide initial. 


Deux stades sont a envisager, d’aprés la théorie présente pour que 
Vévolution cancéreuse soit confirmée : 1° un stade purement inflam- 
toire pendant lequel la cellule C, de durée individuelle, devient mor- 
phologiquement c, type inflammatoire, de durée individuelle T’ par 
exemple (états précancéreux de M. Ménétrier). Ce type créé, trois 
cas peuvent se présenter : ou le processus nocif va s’accentuer, la 
cellule accélérer ses proliférations, puis enfin périr, entrer en dégéné- 
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rescence ; ou le processus s’arréte et ce type cellulaire embryonnaire, 
sollicité maintenant par le milieu intérieur normal, s’y adapte et 
revient aprés quelques oscillations 4 la longévité ordinaire et a la 
morphologie normale ; enfin, troisiéme cas, le processus nocif, qui a 
suffi pour faire naitre une premiére déviation du type, non fixée 
encore, va agir sur une série de générations successives de ces cel- 
lules & type embryonnaire et 4 vie raccourcie et, va, au bout d’un 
certain temps, fixer ce type. Le cancer est créé. Il a surgi ainsi une 
espéce cellulaire chimiquement adaptée aux conditions biologiques 
artificielles dans lesquelles elle a vécu ainsi que ses ancétres cellules 
depuis n générations. 

Le radium détermine ces deux actions d'une facgon typique : si la 
dose de rayons est faible ; elle stimule le développement dela tumeur, 
exalte la prolifération épithéliale. Si la dose est forte, elle détruit la 
cellule (Clunet et Raulot-Lapointe). 

Suivons done ce qui se passe pour un cancer du poumon au 
début. L’épithélium pulmonaire normal, 4 fonction endothéliale, est 
constitué de cellules aplaties, probablement trés stables, ne se réno- 
vant partiellement que deux ou trois fois dans une année. Cette forme 
correspondant, je suppose, a une longévité de six mois, devientsuré- 
levée, de type bronchitique (durée hypothétique, un mois), c’est de 
linflammation ordinaire, ce n’est que cela. Puis les cellules, pressées 
par leur prolifération méme, vue la surface limitée, commencent a 
chevaucher : excellente preuve du processus décrit ici comme géné- 
ral. La rapidité de leur reproduction ne leur laisse pas de place sur 
la basale : elles font saillie dans la lumiére de l’acinus (type de bron- 
chite chronique) (durée hypothétique, deux semaines). Mais cette 
rapidité de reproduction devient bientét telle que, pour trouver une 
place, elles doivent perforer la basale et s’infiltrer dans la zone con- 
jonctive : & ce stade, le plan de segmentation de la cellule se déso- 
riente de plus en plus, comme I’a bien montré Fabre-Domergue ; si, 
normalement, ilreste perpendiculaire 4 la surface épithéliale, c’est que 
la forme de cette surface elle-méme est la résultante de deux actions 
biologiques enconflit : d’une part, ’apport sous-jacent du‘liquide nour 
ricier normal, milieu de culture des cellules somatiques, et, d’autre 
part, influence « usante » plus ou moins destructive du milieu exté- 
rieur, charriant constamment des agents nocifs, animés ou non. Telle 
est la situation topographique si précaire de tous nos épithéliums. 
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De l’équilibre antagoniste de ces deux milieux, l’un nutritif, autre 
destructif, résulte & V’état normal une usure de la matiére vivante 
limitée, réglée, périodique, représentée effectivement par des morts 
cellulaires sporadiques. On concoit que la rupture d’un équilibre 
aussi instable soit fréquente. 

Le cancer pulmonaire se constitue alors morphologiquement en 
boyaux irréguliers dont les éléments atypiques subissent d’actives 
karyokinéses (peut-étre 4 en un mois). Mais n’oublions pas que, préa- 
lablement, l’agent cancrigéne inconnu, banal peut-étre, a eu le temps 
dinfluencer longuement, depuis deux ans, par exemple, ces généra- 
tions successives, savoir: six générations de type bronchitique aigu, 
douze générations du type chronique, quarante-huit générations 
atypiques. 

Ce sont plutét des causes minimes, mais longtemps répétées, 
« eryptotraumatiques, cryptophlogosiques », des maladies histolo- 
giques, non cliniques, que nous ne pouvons reproduire 4 cause de 
leur ténuité ; — tel, le trouble léger, circulatoire ou compressif, qui 
peut résulter de lectopie d'un testicule, — ce sont ces causes qui 
paraissent génératrices de cancer, plutét que les inflammations 
franches. 

Que déterminent celles-ci, en effet ? Des nécroses, des dégénéres- 
cences : elles ne laissent pas d’ordinaire de lignées vivaces, suscep- 
tibles de créer cette espéce cellulaire nouvelle qui va évoluer anarchi- 
quement. De plus, dans les inflammations non localisées, les 
rénovations cellulaires sont massives, 4 la fagon des tissus des 
arthropodes, non sporadiques, comme a l'état physiologique. Nous 
en avons la preuve dans l’élimination si fréquente d’épithéliums 
entiers. On en trouve dans tous les organes: exfoliation des dermites, 
moules bronchiques et laryngés, couenne épaisse du catarrhe gas- 
trique muqueux des alcooliques, pseudomembranes entéritiques, 
vésicales, cylindres urinaires, etc., etc. 

La différence fondamentale entre linflammation et les néoplasmes 
git dans ceci: que Vinflammation rend les cellules malades, mou- 
rantes, et inaptes 4 donner lieu 4 des générations successives. Le 
processus destructeur est rapide, brutal, et ordinairement dénué de 
séquelles. Il y a seulement, dans certains cas, régénérations d’or- 
ganes par des procédés divers, mais toujours rapides. 

Cette conception étiologique met donc bien en lumicére la parenté 
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des deux processus, du moins chez l’adulte: dégénérescence et 
karyokinése. Celle-ci n’est pour la cellule qu'un pis aller, qu'une 
moindre mort, une dégradation ; mais, toutes deux peuvent relever 
de mémes causes, avec seulement variation d’intensité. 

Si nous étions mieux informés de la filiation et du devenir indivi- 
duel d’une lignée cellulaire, nous pourrions ramener au méme type 
évolutif, avec l’intensité d’accroissement comme seule variable, les 
tumeurs bénignes, 4 croissance centrale, et les tumeurs malignes 4 
croissance excentrique; celles-ci, sans limite précise vis-’-vis des 
tissus ambiants (Delbet). Les tumeurs bénignes sont formées de cel- 
lules d’une plus longue vie individuelle qui, une fois nées, restent en 
place, suivant un mode de croissance constructeur analogue a celui 
des végétaux ; elles arrivent, par leur accumulation, 4 produire ces 
enchondromes monstrueux de deux métres de circonférence, ces 
lipomes de cinquante livres, dont parlent les auteurs : il y a, chez 
eux, croissance lente ou rapide, mais sans destruction contempo- 
raine et concomitante du tissu néoplasique édifié ; ces cellules restant 
vivantes, leurs produits toxiques sont faibles ou nuls, et la cachexie 
cancéreuse n'est pas leur fait. 

Il en est tout autrement des cancers, petits ou gros, dérivés de 
glandes trés actives, comme la surrénale, le foie, le pancréas, qui 
intoxiquent trés rapidement, & cause de la résorption des cadavres 
cellulaires incessamment rejetés dans la circulation. Il y a destruction 
abondante de ces cellules (glanduliformes) 4 évolution analogue, 
quoique bien plus rapide, a celle du type glandulaire dont elles sont 
dérivées. Ce tissu néoplasique, dont les lignées cellulaires sont aévo- 
lution accélérée, s’étend done d’un et dégénére de lautre, 
sa croissance excentrique ; sa puissance prolifératrice n’a guére 
d’autre critérium que sa malignité par intoxication interne, résultant 
de Vabondance des morts cellulaires. Elle-méme est fonction de 
lincapacité des vaisseaux néoformésa suivre les assises néoplasiques 
dans leur progression rapide et a assurer leur nutrition. Vaisseaux 
imparfaits, hativement construits, 4 type embryonnaire, alors que 
dans les tumeurs bénignes ils ont le temps d’organiser un lacis nu- 
tritif identique a celui des tissus normaux. 

Une caractéristique trés fréquente, peut-étre constante, des 
cancers doit étre aussi l’apparition des bipartitions simultanées, 
type embryonnaire, mode de croissance essentiellement différent de 
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celui des tissus normaux adultes, qui s’entretiennent par bipartitions 
espacées et corrélatives des morts cellulaires physiologiques. 

On concoit aisément que, chez les végétaux, seul le premier mode 
de réaction, type tumeur bénigne, puisse se présenter : car tout ce 
qui est proprement réactions circulatoires fait défaut — et, du reste, 
la tumeur bénigne, type galle, —n’y peut étre distinguée de la tumeur 
inflammatoire, due seulement a un agent plus actif, un toxique plus 
violent. Si l’apparition de cellules d’espéce nouvelle y est trés pos- 
sible, leur présence n’aura pas de signification pathologique, chez 
des étres qui supportent si aisément, si couramment, la greffe d’in- 
dividus d’espéces différentes ; la généralisation ne pourra avoir lieu, 
puisquil n’y a ni fentes lymphatiques, ni systeéme veineux; la 
cachexie, par résorption des cadavres de nos cellules cancéreuses, 
hativement formées, hativement détruites, n'y est pas concevable, 
puisque les cellules mortes restent en place, desséchées, réduites a 
leur enveloppe de cellulose, de lignine ou de subérine. 

Dans le cancer humain, ulcération de la tumeur, métastases ou 
hyperplasies énormes sont trois processus de méme valeur, indices 
de proliférations trés actives, mais régies par des conditions de voi- 
sinage et de circulation différentes. Il y a ulcération lorsque le sys- 
téme vasculaire n’arrive pas 4 assurer la nutrition des cellules néo- 
plasiques repoussées vers la surface extérieure. Celles-ci sont en 
dégénérescence. Pour les cancers de la peau, il s’agit de tissus a élé- 
ments trop jeunes, qui n’arrivent pas a s’organiser en un épiderme 
régulier, corné et protecteur. Mais ils y tendent et y parviennent 
quelquefois, dans le cas ot le cancroide cutané s’étend a la périphérie 
et guéritau centre, partie plus ancienne, a cellules plus vieilles. 

Devant limpuissance des bactériologistes 4 faire la preuve de 
existence du parasite spécifique, n’est-on pas incliné a chercher de 
lautre coté, et a croire que ce qui est spécifique dans le cancer n’est 
pas la cause, mais le mécanisme de la réaction organique ? Dans une 
telle hypothése, tout traumatisme, inflammation, intoxication locali- 
sés peuvent étre germes de cancer; il faut seulement que le terrain 
s’y préte. Par terrain, entendons d’abord le tissu lésé, la durée de la 
vie normale de ses lignées cellulaires, qui favoriseront d’autant moins 
une dégénérescence néoplasique qu’elles jouiront d’une vie plus 
longue, d'une spécificité plus étroite, d'une spécialisation plus rigou- 
reuse : ce que l’observation confirme. Celles-la, cellules hautement 
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différenciées, nerveuses, musculaires, pepsiniféres, & batonnets du 
rein, semblent préférer mourir que changer. Sint ut sunt aut non 
sint. 

En second lieu, ce terrain devra présenter une certaine constitu- 
tion tissulaire, un régime circulatoire assez perfectionné. Jusqu’ici le 
type vertébré, avecses épithéliums 4 mues sporadiques, son systeme 
circulatoire fermé, assurant 4 tout lorganisme, dans le méme mo- 
ment, une rigoureuse répartition des liquides nutritifs, a la spécia- 
lité de voir évoluer, suivant laforme néoplasme, des lésions qui, chez 
les autres animaux et chez les végétaux, n’aboutissent qu’a l’inflam- , 
mation. La plus longue durée de ses vies cellulaires permet plus 
facilement aux causes cancrigénes de faire naitre des races nouvelles 
de cellules ; et celles-ci ne sont plus adaptées au milieu intérieur du 
vertébré, lequel assure la vie, la durée et la morphologie de toutes 
les autres cellules somatiques. Cette fonction parasitaire se crée donc 
brusquement, au bout d’un certain nombre de ces générations, & 
durée déja raccourcie par d’antécédentes inflammations, et qui sont 
sollicitées a cette évolution anarchique par la longue durée d’immer- 
sion dans ce bouillon de culture cellulaire que représente la toxine 
cancrigéne. L’influence régulatrice du milieu intérieur nourricier des 
autres cellules est contre-balancée par cette action, minime peut-étre, 
mais prolongée : elle disparue, ’espéce cellulaire nouvelle subsiste, 
avec ses caractéres de morphologie et d’accélération des lignes cellu- 
laires, critérium de sa virulence’. 

Que dis-je, persiste; bien plus, elle est entretenue et alimentée 
par le milieu intérieur normal. Car il n’existe pas dans les organismes 
de centre fonctionnel régulateur des mitoses cellulaires ; celles-ci 
s'accélérent et se ralentissent sous la triple action permanente : 
4° du milieu intérieur chimique auquel elles sont constamment 
adaptées pendant leur vie; 2° des répercussions plus ou moins atté- 
nuées, plus ou moins directes des actions offensantes émanées du 
milieu cosmique; 3° enfin, d’un certain équilibre mécanique de voi- 
sinage, en rapport avec la présence ou labsence de vides causés par 
les dégénérescences et disparitions de cellules ambiantes. 

1. Cette tumeur est adaptée au milieu qui la porte, comme il résulte d’expé- 
riences relatées dans le rapport Bashford. Si on inocule avec une tumeur spon- 
tanée, d’une part, des animaux cancéreux, mais ayant subi I|'extirpation du 


néoplasme, d’autre part, des animaux neufs, c’est chez les animaux opérés que 
la croissance est plus rapide. 
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Du reste, la persistance du type cellulaire néoplasique une fois 
formé n’est ni fatale, ni méme constante : l’évolution de la tumeur 
bénigne vers le type malin correspondant est bien connue, trés fré- 
quente, peut-étre universelle ; l’évolution inverse était considérée 
comme impossible jusqu’a ces derniers temps. On avait bien observé, 
pourtant, que certains cancroides cutanés guérissent, les cellules 
devenant typiques par leur centre, partie ancienne, et continuant 
d’évoluer en cancer & la périphérie. Mais, depuis, la radiothérapie 
nous a accoutumés a cette régression. 

Tel épithélioma du sein, a proliférations presque massives, 
comme celles des tissus d’un embryon de trois mois, dont les cellules 
hativement poussées n’ont pas le temps de s’organiser en tissus, 
voit la durée de la vie de ses cellules s’allonger sous l’influence du 
radium : dés lors, elles prennent le temps de se tasser, de se disposer 
en un tissu qui « ressemble » & une glande, et cet épith¢lioma guérit 
en adénome (Delbet et Herrenschmidt) 

Un sarcome qui ralentit la vitesse de ses proliférations, aboutit a 
un fibrome, un lipome, un angiome qui les accélérent, se révélent 
sarcomes en quelques semaines. Le tout avec les apparences morpho- 
logiques, indices de l’age de leurs cellules constituantes. Et le radium 
semble avoir précisément cette action élective ralentissante des 
rénovations cellulaires, prolongeant leur vie individuelle : d’ot son 
action sur les glandes sexuelles et surtout sur les tumeurs malignes 
accessibles quelles transforment en un type plus bénin (Dominici, 
Barcat, Rubens-Duval). Les épithéliomes pavimenteux reforment des 
papillomes : c’est-a-dire que les cellules épithéliales, anormales, 
dune durée individuelle T, ne leur permettant que la morphologie 
et la taxinomie de l’épithélioma, durent maintenant T x n,T x 3; 
ce qui leur permet, entre autres caractéres, de s’organiser en papilles 
presque normales. 

Combien le dogme de la spécificité cellulaire perd de sa rigueur, 
a de pareilles observations, c’est ce que l'avenir nous apprendra. 
Basées sur des descriptions morphologiques souvent trompeuses, les 
notions classiques actuelles sur les filiations cellyjaires seront peut- 
étre revisées un jour, dans un sens assez proche deece que Virchow 
avait enseigné sur la cellule conjonctive apte 4 tous les ‘devenirs. On 
prendra une moyenne entre les deux opinions extrémes, on n’appli- 
quera pas 4 tous les tissus ce qui n’est vrai que de quelques-uns. Les 
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retentissantes transplantations d’Ehrlich et Apolant ont rouvert la 
discussion sur ce terrain, puisque des épithéliomes peuvent, aprés 
un passage chez un autre animal, devenir sarcomes ou fibromes. 
Roger et M™* Girard-Mangin ont également obtenu, dans des condi- 
tions analogues, qu'un épithéliome mammaire humain devint chez 
le rat un sarcome fuso-cellulaire ; tous résultats confirmés depuis par 
d'autres expérimentateurs. 

Dans tout ce qui précéde, nous avons voulu montrer combien la 
question du cancer est intimement liée 4 d’autres études de biologie 
générale si peu avancées, du reste, que nous avons du, trop souvent, 
partir d’hypothéses et de suppositions. Mais, ainsi présentée, elle 
permet de faire fond sur les principes les plus généraux de la, biolo- 
gie et les hypothdses les plus économiques. 

Elle réunit l’étude de l’élément tissulaire, a l'état normal, a l'état 
de maladie ou de mort, et a cet état « anarchique » si incompréhen- 
sible, isolément considéré. Elle permet de donner une définition de 
la cellule cancéreuse, la dintinguant de l’élément inflammatoire ; 
cette définition, quoique imparfaite et provisoire, peut étre la sui- 
vante : 

Les cellules néoplasiques sont des éléments d’espéce nouvelle, 
— cest-a-dire différant de quelque fagon par leur constitution chi- 
mique des autres cellules somatiques, — suscités par une action 
nocive et ordinairement prolongée du milieu cosmique, action ayant 
porté sur plusieurs lignées cellulaires successives; type caractérisé 
essentiellement par un raccourcissement permanent de la durée 
d’évolution individuelle, par rapport au type normal dont il est dé- 
rivé, aprés rupture du synchronisme évolutif des lignées cellulaires. 
Cellules de type inflammatoire, c’est-a-dire jeunes, mais différant des 
jeunes suscitées par l’inflammation, ence que l’évolution ultérieure 
de celles-ci aboutit 4 la mort ou au retour au type normal. 


Quelles causes morbides peuvent étre communes a la fois, aux 
hommes de toute race, aux chiens et aux chevaux, aux beeufs elaux 
souris, aux oiseaux et aux poissons, aux animaux sauvages et domes- 
tiques? Un peu de réflexion fait écarter toute cause climatique ou 
tenant 4 habitat ; toute cause alimentaire, car herbivores, carni- 
vores ou omnivores sont également frappés. Une telle diffusion nest 
méme pas en faveur d’une infection spécifique, car aucun microbe 
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actuellement connu n’est assez indifférent au choix de son héte pour 
infecter également les diverses classes de vertébrés. 

Il ne peut s’agir que d’un processus commun aux animaux de cet 
embranchement, puisque le cancer vrai est inconnu dans les autres 
et aussi chez les végétaux. 

Ce ne peut étre qu'une cause trés générale, dont le mécanisme 
seul est spécial et doit se réclamer de quelqu'une de ces lois trés 
simples et en quelque sorte universelles qui régissent la vie cellu- 
laire. 


Sur la question des Périthéliomes. 


Par MM. Roussy et Ameuille. 


(Celle communication paraitra ullérieurement 
le manuscrit n’en ayant pas été remis.) 


Discussion. 
MM. et PEYRON. 


(Paraitra ala suite du travail de MM. Roussy et AMEUILLE 
dans un prochain Bulletin.) 


Les Parasympathomes coccygiens 


Par MM. Alezais ct Peyron. 


(Présentation de piéces histologiques.) 


Nous avons apporteé il y a trois ans et développé depuis lors, dans 
une série de notes, la notion des paragangliomes, c’est-a-dire des 
tumeurs é€pithéliales développées aux dépens des formations adultes 
des paraganglions. Nous rappelons que les paraganglions, situés sur 
le trajet du syst¢me nerveux grand sympathique et développés aux 
dépens de formations dérivées de ses ébauches embryonnaires, sont 
caractérisés au point de vue cytologique par la présence de la gra- 
nulation chromaffine découverte par Grynfeltt. Ils constituent chez 
les mammiferes les organes suivants : 

4° La médullaire surrénale dont lorigine parasympathique est 
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encore niée a tort par certains histologistes, en particulier par 
Colson. 

2° La glande carotidienne dont récemment Pende nous parait 
avoir méconnu la chromaffinité. 

3° Lorgane de Zuckerkandl, qui représente un groupe de para- 
ganglions lombaires, dont nous avons en 1906 vérilié la chromaffinité 
et lorigine parasympathique niées 4 tort par MM. Bonnamour et 
Pinatelle, de Lyon. 

Aucune preuve de la chromaffinité de la glande tympanique n'a 
été, croyons-nous, apportée. Dans la glande coccygienne de Luschka: 
les cellules ne présentent pas la réaction chromaffine; c'est pourquoi 
lorgane ne constitue pas, a proprement parler, un paraganglion, con- 
trairement a ce qu’avait indiqué Kohn. Néanmoins, on peut trouver 
jusqu’a la naissance, sur la face antérieure du coccyx, chez ’embryon 
et le foetus humain, une ébauche d’origine sympathique vue autre- 
fois par Jacobsson, et que les travaux ultérieurs de l’Ecole de Vienne 
(Stoerk, Schumacher) nous paraissent avoir méconnue. Sur les piéces 
embryologiques que nous vous présentons, vous pourrez voir que 
cette formation ne présente avec l’artére sacrée moyenne que des 
rapports tardifs de contiguité: et qu’a un stade avancé, d’autre part, 
l'ébauche des ganglions sympathiques proprement dits s’en diffé- 
rencie nettement. Nous voulons actuellement réserver la question, 
délicate, de la destinée chez l’adulte de cette formation, et nous nous 
bornerons ici 4 indiquer que nous lui rapportons la genése, directe 
ou indirecte, des tumeurs dites de la glande de Luschka qui sont 
ainsi par nous des parasympathomes coccygiens. 

2° Les caractéres histologiques de ces tumeurs ne nous paraissent 
pas indiquer une origine conjonctive, contrairement aux conclu- 
sions de Hleb-Koszanska [1904] (périthéliome), de Curtis et Le Fort 
(4911 | (angio-sarcome), 

Il ne s’agit pas davantage, 4 notre avis, de néoplasies du type de 
myome; comme tendrait 4 lindiquer la description des cas de Mele- 
newski. La présence de rosettes, de corps cellulaires 4 cytoplasme 
finement fibrillaire, souvent dépourvu de limites précises; la consti- 
tution par places d’un réseau cellulaire dépourvu de substance fon- 
damentale, et présentant des analogies avec le myélosponge, indi- 
quent au contraire une néoformation, a type de neuro-épithélium 
embryonnaire. A l’appui de cette interprétation, nous vous soumet- 
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tons une série de coupes ou de dessins, se rapportant 4 des parasym- 
pathomes surrénaux, 4 des neuro-épithéliomes de la Pars Ciliaris 
retine ; 4 des épendymomes; et nous: pensons que vous y trouverez 
des analogies étroites dans les dispositions histologiques. 


M. Cugvassu. — IL me semble que rien ne nous fixe de facon cer- 
taine sur l’origine paraganglionnaire ou parasympathique de ces 
tumeurs coccygiennes. [1 faudrait voir les formes de transition. Il y 
a d’ailleurs dans cette région beaucoup de formations embryonnaires, 
en particulier des débris médullaires susceptibles de donner nais- 
sance i ces néoplasies qui sont peut-étre des embryomes. 


M. Perron. — Je ferai remarquer que nous parlons ici de para- 
sympathomes et non de paraganglions. 

D’autre part, nous nous déclarons assez sceptiques au sujet du 
recours systématique aux hypothéses qui font intervenir les inclu- 
sions embryonnaires hétérotopiques. Il peut exister assurément des 
néoformations de type neuro-épithélial dans les tératomes sacro-coc- 
cygiens; mais il s’agit alors de tumeurs a tissus multiples, bien dif- 
férentes des tumeurs simples, et le plus souvent uniformes que nous 
étudions ici. 

On peut aussi concevoir lexistence de tumeurs a type neuro- 
épithélial exclusif provenant de la prolifération des débris médul- 
laires vus par Tourneux et Herrmann; mais ces tumeurs seraient 
situées en arriére de l'axe sacro-coccygien. Or, les tumeurs sur 
lesquelles nous discutons ont toujours, a leurs débuts, une topogra- 
phie pré-coceygienne rétro-rectale, qui ne permet guére de retenir 
cette interprétation. En admettant méme, au cas ot lexistence de ces 
néoplasies d’origine médullaire serait prouvée, qu’elles peuvent, 
lorsquelles ont pris naissance 4 l’extrémité du coccyx, entrer secon- 
dairement en rapports avec sa face antérieure, on ne serait pas 
autorisé 4 dénier aux formations parasympathiques constantes la 
possibilité d’une prolifération analogue. 

Lorsqu’en 1908, MM. Lapointe et Lecéne publiérent un cas de 
gliome surrénal quils rapportaient a une inclusion hétérotopique de 
tissu nerveux embryonnaire, nous fimes remarquer aux auteurs qu'il 
s’agissait plutot, notre avis, d’une néoplasie, provenant de l’ébauche 
parasympathique du paraganglion surrénal. Je crois me souvenir 
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que, depuis lors, M. Lecéne s’est rallié 4 notre interprétation. 

Dans la région pré-coccygienne, comme dans la capsule surrénale, 
les seules formations nerveuses d’origine embryonnaire, susceptibles 
de donner naissance a des tumeurs telles que les notres, sont les 
formations d'origine parasympathique constantes dans l’ontogenése. 
En ce qui concerne les ébauches de la série ganglionnaire sympa- 
thique, proprement dites, leur prolifération conduirait plutot a des 
aspects du ganglioneurome, tumeur récemment étudiée par M. Masson 
et qui offre des cellules nerveuses ganglionnaires. Au contraire, 
aucun de nos parasympathomes ne renferme de cellules nerveuses 
ganglionnaires; ce qui est bien en rapport avec l’absence de ce type 
morphologique dans la lignée parasympathique. 

Je fais remarquer, en terminant, que les parasympathomes, de 
méme que les neuro-épithéliomes (réline, épendyme, etc.), se distin- 
guent des proliférations de la névroglie (gliomes vrais) par absence 
de tout réseau chevelu. 


Epithélioma glandulaire de la parotide 
a évolution épidermoide 


Par MM. Delanglade (de Marseille) et Peyron (de Montpellier). 


Nous avons l’honneur de communiquer un cas de tumeur paroti- 
dienne qui nous parait particuliérement intéressant en l'état actuel 
des controverses sur lorigine et la classification des tumeurs des 
glandes salivaires. 

Les pieces histologiques qui s’y rapportent seront présentées a la 
Société en méme temps que d’autres du méme groupe, 4 une séance 
ultérieure. Voici, réduite &ses points essentiels Vhistoire clinique ! 
et anatomique de ce néoplasme, nous la ferons suivre de quelques 
déductions qu'elle nous parait comporter. 


Feune 63. — Antécédents héréditaires. — Pére mort a 30 ans d'une 
affection pulmonaire qui a duré 3 ans. 


1. La malade qui présentait cette tumeur a fait lobjet en 1906 d'une présen- 
tation devant le Comité médical des Bouches-du-Rhone; mais a cette époque, 
les noyaux de récidive n’avaient pu étre examinés, et la question de l’évolution 
épidermoide du néoplasme avait été réservée. 


TOME IV. — 49414. ? 
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Mére, dont Ja santé est bonne, succombe a 70 ans a la suite d’un abcis 
du thorax. 

Seur morte a 32 ans de rhumatisme articulaire aigu. 

Frére a 45 ans @une affection inconnue. 

Son mari meurt 4 40 ans; en deux mois : elle a perdu 3 enfants, 2 en 
has age, wn 4 43 ans a la suite d’un transport au cerveau. 

Antécédents personnels. — A eu, il y a 30, la variole; il y a 6 ans la 
grippe. 

Histoire de la maladie. — Maux de dents avec fluxion du cOté gauche en 
novembre 1905, qui dure huit 4 dix jours, disparait, puis revient; a 
cette occasion elle remarque une glande au-devant et au-dessous de 
Yoreille qui aurait continuellement et progressivement augmenté de 
volume. 

Etat @ Ventrée. — Tumeur du volume d’une pomme, occupant la 
partie inférieure de la loge parotidienne; 4 ce niveau la peau est ros¢e et 
adhérente. La tumeur, dure, mal limitée, adhére profondément au mas- 
séter, se fixant par la contraction du muscle et se mobilisant pendant son 
relichement. Un peu de paralysie faciale, visible seulement en faisant 
exécuter 4 la malade lacte de siffler, souffler dépendant du facial infé- 
rieur. Rien d’anormal dans les mouvements des paupiéres. 

Deux ou trois petits ganglions dans la partie postérieure de la région 
hyoidienne droite. L’examen bimanuel ne révéle rien d’anormal dans le 
pharynx. Pas de saillie, liberté compléte de la muqueuse. 

Diagnostic. — Tumeur maligne de la parotide avec adhérences cutanées 
el massétérines. 

Intervention le 15 février. — Longue incision verticale sur le bord anté- 
rieur du sterno-mastoidien, en bas le long et contre loreille, en haut jus- 
qu'au-dessus de Tarcade zygomatique. Deux incisions horizontales se 
joignent sur le maxillaire inférieur au niveau de la commissure bhuccale, 
circonscrivent et au dela la partie de la peau adhérente 4 la tumeur et 
rejoignent l’incision verticale. Dissection du lambeau du cété de la joue, 
Ligature du canal de Sténon et des vaisseaux transverses de la face. Désin- 
sertion et rugination du masséter, en bas puis en hant, ligature, section 
des vaisseaux temporaux superficiels. Reconnaissance et section de la 
bandelette d’insertion faciale du sterno-mastoidien. Des ganglions sous- 
maxillaires hypertrophiés sont disséqués de la loge et laissés adhérents a 
la masse pour étre enlevés en un seul bloc. 

La libération étant achevée en avant, en haut et en bas, le bord posté- 
rieur du maxillaire tiré fortement en avant avec un écarteur a griffe, on 
peut faire basculer doucement la masse et l’attirer en arriére et en haut. 
La carotide externe courte est sectionnée entre deux pinces de Kocher a 
son entrée dans la glande. Ace moment la dissection profonde devient 
facile et la séparation d’avec le paquet adipeux, qui parait intact peut étre 
etfectuée aux ciseaux. Ligature de la maxillaire interne. Achévement de la 
séparation de la tumeur en haut en rasant de prés au bistouri le conduit 


POUR L’ETUDE DU CANCER. 93 


auditif cartilagineux. Séparation en arriére en emportant le tiers anté- 
rieur du sterno-mastoidien. 

Ligature de l’auriculaire postérieure. 

Le seul point of 'hémostase n’est pas assurée par ligature, est le 
plexus ptérygoidien. Le tamponnement la réalise facilement, L’incision 
verticale est prolongée le long du sterno-mastoidien, jusqu’au voisinage 
de la clavicule; on peut ainsi découvrir et enlever trois ganglions et le 
tissu cellulaire qui les environne 4 lembouchure du trone thyro-linguo- 
facial. Dissection de la jugulaire interne. Ablation des deux petits gan- 
glions au croisement de homo-hyoidien. Suture avec drainage. 

Les suites furent simples. La paralysie faciale ne ful pas immédiate : 
pendant trois jours la malade put ouvrir et baisser les yeux, mais, bien 
entendu, la paralysie ne tarde pas 4 se compléter. 

A partir de lopération il s’est produit quelques troubles de l’ouie. La 
malade a Voreille dure 4 un degré variable suivant les jours. L’examen de 
loreille fait par M. le docteur Molinié lui a révélé un catarrhe tubo-tym- 
panique sans lésion du nerf auditif. La malade sort de lhdpital, le 20 mars. 

En septembre, la malade rentre de nouveau &Vhopital portant un 
noyau trés petit et superticiel dans la cicatrice. A noter que la paralysie 
faciale n’est reconnaissable que dans les mouvements; a état de repos le 
masque conserve sa symétrie. 

Opération le 12 septembre 1906 par M. le docteur Poncel, chef de cli- 
nique. Réunion immeédiate. Ensuite la malade est soumise préventivement 
ala radiographie par M. le docteur Dupeyrac. 

En décembre 1906, pas de récidive nouvelle, cicatrice mobile, sauf en 
un point de la branche montante. L’ablation du masseter n’a entrainé 
aucun trouble de mastication. En avril 1907, accroissement de volume du 
noyau de récidive sans ulcérations. En octobre 1907, les renseignements 
recueillis autorisent & supposer qu’un état de cachexie cancéreuse était 
développé a cette époque. La mort serait survenue peu aprés. 


EXAMEN MACROSCOPIQUE 


Tumeur du volume d'un cuf de poule. La périphérie correspond 
ala peau de la région parotidienne qui présente un aspect a peu pres 
normal. Pas dulcérations, pas de dilatations veineuses, pas de rétrac- 
tion des téguments. La partie profonde juxta-pharyngienne est com- 
plétement dépourvue de capsule. A la partie inférieure on note la 
présence de petits ganglions durs, rétractés disposés en deux ou trois 
amas et dont certains semblent incorporés a la masse du néoplasme. 
A la coupe par sa consistance et sa coloration jaunatre homogéne, la 
tumeur se distingue facilement des tissus environnants. Toutefois 
elle présente avee ces derniers de nombreuses adhérences. Le tissu 
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cellulo-graisseux sous-cutané, refoulé par le développement du néo- 
plasme, se laisse néanmoins délimiter aisément et on constate que la 
tumeur n’adhére aux téguments que sur une largeur limitée. On 
reconnait un fragment de la veine jugulaire externe excisée au cours 


J 
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Fig. 1. — (Faible grossissement.) Destinée & montrer le point de départ de l'épithélioma 
dans les lobules de la parotide. 
aa’. Canaux excréteurs sublobulaires et périlobulaires; 6, 6’. Bandes claires limitantes 
ce’ c'. Acinis parotidiens; d’ d’, Cavités provenant de la‘dégénérescence muqueuse des acinis: 
e. Infiltration des cellules rondes autour des acinis et canaux intra-lobulaires; /. Travées des 
cloisons conjonctives; h. Canaux excréteurs intralobulaires; v. Vaisseaux. 


de Vintervention, mais il est impossible de trouver trace de filets 
nerveux. La particularité la plus intéressante est la présence d’une 
cavité pseudo-kystique occupant la partie centrale de la tumeur et 
renfermant un liquide jaunatre et visqueux. Cette cavité dont l’as- 
pect et rendu irrégulier par des diverticules multiples atteint 2 ou 
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3 centimetres de longueur et 1 centimétre A 1,5 de largeur. Les 
parois qui ne se laissent pas désagréger gardent la coloration jaunatre 
du tissu de la coupe. Ellessontdures et donnent peu de suc au raclage. 
De nombreux fragments ont été prélevés en des points divers. 
On a examiné également les ganglions annexés a la tumeur et 
des fragments de ganglions carotidiens. 
1° Au niveau des téquments. — Les diverses couches de l’épiderme 


Fig. 2. — Débat de la prolifération dans la lumiére d'un canal exeréteur intra-!obulaire, 
la striation basale est visible. 


et du derme gardent leur aspect normal. C’est a peine si on note par 
place 'hypertrophie simple de quelques papilles isolées. Les glandes 
sudoripares, les glandes sébacées et les fibres musculaires lisses du 
derme sont intactes. 

La périphérie de la tumeur correspond au tissu cellulaire sous- 
cutané qui est le siege d'une infiltration. La tumeur elle-méme offre 
une disposition variable suivant cu’on envisage la périphérie ou la 
partie centrale, 
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2° Périphérie de la tumeur (fig. 1). — Le réseau connectif qui la 
cloisonne se continue avec celui de la glande. Elle offre des forma- 
tions épithéliales dorigine canaliculaire et acineuse. Les premiers 
sont constitués en certains points par un revétement intérieur de 
cellules cylindriques allongées a plateau mince, et une couche externe 
de petites cellules irréguliérement cubiques. Ailleurs la paroi irrégu- 
liérement stratifiée est formée de trois ou quatre rangs de cellules 
cubiques. On reconnait aussi des canaux intra-lobulaires a petite 


Fig. 3. — Début des Iésions. Au milieu de trois acinis normaux, un canalicule exeréteur de 
volume réduit dépourvu des striations hasales, ala partie intérieure; acinis néoformés, dis- 
parition de la lumiére, noyaux embryonnaires, plasmazellen. 


lumiére dont la disposition est d’ailleurs assez uni.orme; couche 
unique de cellules prismatiques ou pyramidales délimitant une 
lumiére réguliére et présentant des traces de striation basale (fig. 2). 
Par contre les plus petits canaux intra-lobulaires 4 volume réduit au 
niveau desquels on sait que la striation basale fait défaut a état 
normal, sont souvent difficiles 4 distinguer des néoformations aci- 
neuses (fig. 3). 

Les formations d’origine acineuse ont une lumiére a peine visible 
et un volume notablement inférieur a celui des acini physiologiques. 

Leurs noyaux sont caractérisés par leur aspect homogéne, leur 
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forte colorabilité, qui ne permettent pas de distinguer les détails de 
leur réseau; et surtout par leur position ordinaire a la pointe ou a la 
partie moyenne de la cellule. Cet aspect correspond aux premiers 
stades des lésions dans les tumeurs des glandes salivaires ainsi que 
Yont indiqué antérieurement Alezais et tun de nous'. Si nous 
examinons les coupes de points éloignés de la périphérie (fig. 4), la 


Fig. 4. — (Faible grossissement.) Destinée & montrer le role prépondérant des gros 
canaux dans la néotormation épithéliale. 


a. Canal exeréteur en voie de prolifération dans la partie gauche; 6. Masse épithéliale 
plurilobée provenant également d'un gros canal excréteur; 6’. Canal execréteur dont les parois 
sont devenues irréguliéres; la lumiére primitive a disparu, il existe deux néocayités ; 
ec. Cavités provenant de la dégénérescence muqueuse de certains acinis; v. Vaisseaux. 


prépondérance de la néoformation de canaux excréteurs s’accuse : 
leur nombre parait accru relativement, et surtout, ils émettent au 


1. Atezats et Peynon, Sur les premiers stades des lésions dans les tumeurs 
des glandes salivaires, Comples rendus Sociélé de Biologie, 1909. — Au noyau 
basal anguleux et clair faiblement coloré par Vhématoxyline comme les noyaux 
sécrétoires hautement différenciés, se substituent des noyaux plus petits, de 
forme réguliére & réseau chromatique dense occupant dans la cellule une situa- 
tion indifférente. 
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niveau de leurs extrémités ou de leurs coudures des bourgeons épi- 
théliaux pleins qui se ramifient dans le stroma. 

Au contraire les acini paraissent perdre leur importance, leur 
multiplication est moins active et ils disparaissent en certains points 


Fig. 5. — (Partie centrale de la fig. 4, vue a un plus fort grossissement.) 
aa’. Vestiges dacinis parotidiens; a’. Régénérescence muqueuse d'unacinus; 6, Multi- 
plication des noyaux du revétement; cet aspect localisé en points précis, n'est pas en rap- 


port avec la direction oblique de la coupe; ¢ c’. Cellules rondes embryonnaires du tissn con- 
jonctif; d. Vaisseaux. 


par dégénérescence granuleuse (tuméfaction trouble), ou par dégé- 
nérescence muqueuse. 

A un examen densemble certaines zones pourraient donner l'im- 
pression d’un adénome simple, mais en des points trés voisins, un 
examen plus précis permet de suivre la rupture de Vordonnance 
glandulaire (rupture brusque de la basale, karyokinéses) et montre 
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ainsi, déja accusé a la périphérie, le caractére malin de la néoforma- 
tion (fig. 5). 

Ajoutons que le stroma, dans les parties périphériques de la tu- 
meur, estriche en éléments embryonnaires et pauvre en fibroblastes. 


el. 


Fig. 6. — (Moyen grossissement.) Pour montrer le passage des formations d’aspect et 
Worigine glandulaire (a-m), aux travées du type pavimenteux tubulé lobulé (h, c, a’ m’). 


3° Partie centrale.de la tumeur. — Eléments épithéliaux. — Leur 
aspect est tout différent de celui rencontré jusqu ici, ils sont groupés 
en travées de forme et d’épaisseur irréguliéres dont la figure 6 per- 
met de comprendre le mode de formation, On voit a la partie supé- 
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rieure en m, une lumieére limitée par trois ou quatre rangs de cellules 


Fig. 7.-- Un élément épithélial des travées Fig. 8. — Mitose tripolaire dans une cellule 
du type tubulé, au stade de cellule inter- intermédiaire. 
médiaire. 


assez réguli¢rement juxtaposées dont les noyaux sont transversaux : 


/ 


Fig. 9. — (Faible grossissement.) Travée “pithéliale (aspect malpighien. 
a. Cellules réguliérement juxtaposées de la rangée périphérique ; b. Cellules incompléte- 
ment imbriquées (globes rudimentaires) ; c. Angle de réflexion d'un amas de cellules épithé- 
liales; d. Stroma avec cellules fusiformes. 


Ja couche interne est constituée par des cellules cylindriques, et les 
autres sont formées par des cellules cubiques ; cette cavité est celle 
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§ d'un canal exeréteur modifié dans sa forme et son revétement. De sa 
partie inférieure nait un prolongement qui ne tarde pas a se bilober 
et dont la surface apparait dés lors plus claire; de la méme facon un 


ale 


+ 
Fig. 10. — Montre & un tort grossissement le point 6 de la figure précédente. 
a. Cellules enroulées & noyaux aplatis (parakératose incompléte) ; b. Cellule malpighienne 
i gros noyau clair; ¢. cellule malpighienne 4 noyau rétracté (cavité périnucléaire). 
autre prolongement nait d'une formation canaliculaire représentée 
en m’; or dans ces deux points laspect moins sombre de la surface 
de la coupe nest pas seulement en rap- 
portaveec la moindre épaisseur des sur- 
faces épithéliales, mais résulte surtout 
une modification cytologique des élé- 
ments cellulaires. A un fort grossisse- 
ment ces derniers montrent en effet un 
noyau volumineux et pale, hypochro- 
matique 4 nucléole ordinairement cen- 
tral et & cytoplasma dense. De tels élé- 
7 Fig. 11. — Globe épidermique rudi- 
ments nés des épithéliums salivaires mentaire dans une travée épithé~ 
adultes etdestinés a évoluer vers le type — 
ull malpighien peuvent étre désignés sous le terme de cellules intermé- 
hé- diaires (Alezais et Peyron) qui exprime simplement un stade transi- 
toire (fig. 7 et 8). 
les Cellules aspect malpighien. — Les formations épithéliales ana- 
lle logues & celles représentées dans les figures 9 et 10 montrent des 


Bad 
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corps cellulaires irréguliérement polyédriques, sur les contours des- 
quels régne la couronne dentelée des éléments malpighiens. Cer- 
tains nucléoles devenus volumineux absorbent presque totalement 
leurs noyaux; des groupes de cellules allongées, aplaties, s’en- 
roulent 4 la fagon des éléments caractéristiques, des globes épider- 
miques (fig. 11), toutefois lanalogie avec des globes typiques est 
incompléte et nous verrons plus loin que l’éléidine n’apparut que 


Fig. 12, — Vue d'une travée épithéliale a son angle de réflexion. 


6b’. Cellules malpighiennes; ¢. Autres cellules a réseaux filamenteux mais & couronne den- 
telée peu visible (Périphérie de la travée). p, p’. Polynucléaires en voie de pénétration, 


dans les globes épidermiques du noyau de récidive. La structure fila- 
mentleuse visible presque partout est particuliérement nette avec la 
méthode d’Ernst (fig. 1% et 13). 

Un type dégénératif qui nous a paru fréquent est le suivant 
(fig. 14, 15 et 16). Le cytoplasme présente une condensation particu- 
liérement marquée sur les bords; la zone périnucléaire s’est accrue 
consécutivement & la rétraction du noyau; les zones du cytoplasme 
ainsi condensées se rétractent progressivement et la partie centrale 
des amas épithéliaux lobulés apparait ainsi cloisonnée par de minces 
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bandes ectoplasmiques, hérissées de prolongements dentelés qui cir- 
conscrivent des cavités de volume variable. Bientét le corps cellu- 
laire disparait 4 son tour sous 
forme d’une masse d’aspect 
granuleux dans laquelle tran- 
chent des débris nucléaires. 

A Vintérieur de ces masses 
épithéliales en voie dinvolu- 
tion s’effectue une phagocy- 
tose active, et comme les capil- 
laires sont assez rares dans 
cette partie de la tumeur, il est 
facile de suivre Jes divers 
stades de la pénétration des 
polynucléaires. 


Fig. 13. — Cellule malpighienne 
Linfiltration des cellules avec sa couronne de filaments dentelés. 
migratrices s’effectue facile- aa’, Noyaux ; Amitose; ¢. Cavité périnu- 


j cléaire ; d. Filaments dentelés, 
ment, les éléments épithé- 


liaux élant désagrégés constcutivement 4 la rétraction de leurs 
filaments dentelés, mais on peut constater le méme envahissement 


a 


Fig. 14. — Cellule malpighienne a 4 noyaux. Fig. 15. - Cellule & déyénérescence 


plus avancée. 
a. Exoplasme avee filaments dentelés; 


6 b'".Noyaux hypochromatiques pourvus a’. Noyau rétracte dans une cavité périnu- 
réseau délié et d'un nvecléole central. cléaire; 6. Partie du corps cellulaire en dé- 

générescence muqueuse? ¢, Exoplasme avec 
tilaments dentelés. 


avec une égale netteté en d'autres points ott les cellules sont encore 
juxtaposées réguliérement, comme si la présence des prolonge- 
ments dentelés ne constituait pas toujours un obstacle au chemine- 
ment des polynucléaires. 

Tissu conjonctif. — Le tissu conjonctif présente dans la partie 


a 
b> 
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centrale de la tumeur une série de caractéres qui le différencient du 
stroma rencontré ala périphérie. Il appartient au type exclusivement 
adulte et se montre constitué par des travées, tantot rectilignes, tan- 
tot irréguliérement sinueuses. En certains points le nombre des 
cellules fusiformes est considérable. Il est remarquable par sa faible 
vascularisation qui contraste avec les vaisseaux au contraire assez 
nombreux précédemment rencontrés dans les cloisons interlobulaires, 

Une des figures représente une partie de la préparation of on 


Fig. 16. — Destinée a montrer le mode de disparition des cellules de la partie centrale des 
amas malpighiens. 

a. Division amitotique; 6. Cellule malpighienne a deux noyaux ; b. id., avee protoplasma 
condensé et zone périnucléaire; c. Filaments dentelés en voie de rétraction; ¢. Pseudo- 
karyokinése; e. Débris nucléaires dans une cavité périnucléaire agrandic; /. Ectoplasme 
condensé; gy. Vestiges nucléaires isolés; p. Polynucléaire en voie de pénétration. 


notait par exception la présence de quelques vaisseaux volumineux 
dans un méme point (fig. 17) 

Nerfs. — La présence des filets nerveux a été recherchée sur 
toutes les coupes. Il a été impossible de déceler les filets du facial 
dont ’examen aurait cependant pu présenter des particularités inté- 
ressantes. 


Ganglions lymphatiques. — Des coupes ont été faites sur des gan- 
glions annexés a la tumeur etsur des ganglions carotidiens recueillis 
au cours de Vintervention. Le caractére commun a tous les ganglions 
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examinés est la présence de lésions tuberculeuses absolument 
caractéristiques avec nodules de caséification et cellules géantes. 

Dans un des ganglions juxtaparotidiens, on a décelé des noyaux 
de généralisation constitués par des travées épithéliales de type 
tubulé, sans kératinisations analogues a celles de la tumeur. 

La coexistence des deux lésions est particuliérement intéres- 
sante: la date précoce de lintervention rend d’ailleurs compte du 
faible nombre de ganglions 
envahis par la tumeur. 


Examen de larccidive locale 
‘Alezais). — Les coupes faites 
au niveau de la récidive sont 
formées d'un tissu atypiquedu 
genre épithélioma pavimen- 
teux lobulé recouvert par la 
peau. Celle-ci offrant une dis- 
position a’ peu prés normale 
est indépendante du tissu can- 
céreux. Elle estun peu épaissie 
et infiltrée par endroits de pe- 
tites cellules embryonnaires, 
mais V’épiderme et la couche 
capillaire ont une disposition 
cune tendance ala pénétration 
réciproque. On trouve dans le derme des poils avec leurs glandes séba- 
cées, des conduits de glandes sudoripares dont les glomérules s’en- 
foncent plus profondément dans les couches sous-jacentes. Celles-ci 
nont pas le caractére du tissu sous-cutané ordinaire. La graisse a 
disparu et sous le derme épaissi on ne trouve que quelques tractus 
libreux, refoulés et aplatis par la poussée épith¢liomateuse qui vient 
de la profondeur. Les végétations les plus superficielles de la tumeur 
qui sont en méme temps les plus jeunes tendent a pénétrer dans les 
mailles de ce tissu fibreux sous-cutané, de méme qu’elles entourent 
quelques culs-de-sac sudoripares qui sont manifestement ¢trangers 
leur origine. 


Le tissu épithéliomateux présente des boyaux cellulaires irrégu- 
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liers et de volume trés inégal. Tandis que les uns sont a peine formés 
d'un ou deux rangs de cellules teintées en brun par le Van Gieson et 
a noyau bien coloré, d’autres sont énormes. 

Au-dessus de ces grandes masses, les éléments se désagrégent et 
sont parfois infiltrés de petites cellules rondes embryonnaires. On 
trouve dans ces travées des globes épidermiques absolument carac- 
téristiques formés de plusieurs rangs de cellules plates et jaunes 
s‘incurvant et s’imbriquant en bulbe d’oignon. Le stroma au niveau 
des petites masses épithéliales est jeune et constitué par, quelques 
fibrilles conjonctives et des cellules de méme nature. Ailleurs, il est, 
au contraire, épais et fibreux avec une certaine tendance a la dégé- 
nérescence hyaline. C’est cette derniére disposition qui est la plus 
fréquente. 

En résumé les deux faits principaux qui ressortent de létude des 
coupes sont : ’indépendance de la tumeur vis-a-vis des téguments, et 
lévolution kératosique plus accentuée dans la récidive que dans la 
tumeur primitive. 


“tude des fibres musculaires strives du muscle masséter. — Plusieurs 


fragments ont été prélevés pour étude histologique; les coupes 
examinées jusqu’ici m’ont permis d’observer que la simple dispari- 
tion des fibres consécutive a la compression du voisinage exercée 
par les masses ¢pithéliales de types tubulé et lobulé; ces résultats 
ne sont peut-étre pas définitifs et d’autres séries de coupes montre- 
ront peut-étre une lésion plus spéciale représentée par l’envahisse- 
ment de la fibre musculaire elle-méme. En effet dans une de nos 
tumeurs parotidienne maligne représentant un épithélioma glandu- 
laire a évolution épidermoide superposable au précédent, examen 
du muscle masséter a montré les dispositions suivantes, vérifiées par 
Alezais'; les cellules épithéliales de la tumeur ont envahi le tissu 
conjonctif interposé aux fibres musculaires, ou elles sont faciles 4 
distinguer par leur volume, leur cytoplasme clair et leurs noyaux 
hypochromatiques, des divers éléments lympho-conjonctifs. Or, ces 
cellules épithéliales, énvahissent la gaine du sarcolemme et s’insi- 
nuent dans la substance contractile: on peut suivre (fig. 18) les 
divers stades de cette pénétration en des points trés rapprochés. On 


4. ALezais et Peynon, Mode de généralisation aux muscles de certains épithé- 
liomas, a évolution malpighienne. C. 7. Soc. Biologie, 1909. 
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yoit certaines fibres entourées de cellules épithéliomateuses garder 
leur sarcolemme intact. Ailleurs les éléments épithéliaux paraissent 
s'engager en file dans une mince encoche. Dans lintérieur de la fibre 
les éléments envahisseurs gardent parfois une forme cubique avec 
une disposition pseudo-acineuse, mais le plus souvent ils s’allongent, 
simbriquent les uns autour des autres en incurvant leurs faces de 


Fig. 18. — Fibres musculaires du muscle masséter, envahies par un é¢pithélioma glandulaire 
de la parotide a évolution épidermoide. 


Les cellules de la tumeur apres effraction de la gaine sarcole ique se dis; t en 
globes épidermiques embryonnaires 4 lintérieur de la fibre. Nombreuses plasmazellen dans 
le stroma. 
contact, réalisant ainsi la disposition d'un globe épidermique rudi- 
mentaire. 

Ces globes embryonnaires, ainsi constitués, s‘accroissent par mul- 
tiplication de leurs assises, et les vestiges du sarcolemme dispa- 
raissent bientét. A noter en ces derniers points le nombre considé- 
rable des plasmazellen. Il arrive parfois, comme le montre notre 
figure 19, que le globe constitué par des cellules épithéliomateuses 
entoure plusieurs fibres musculaires en apparence intactes; néan- 
moins ces derniéres ne disparaissent pas par atrophie simple ; elles sont 
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destinées a leur tour 4 étre envahies par effraction de leur gaine. Ces 
constatations histologiques sur une tumeur parotidienne, qui, nous 
le répétons, est superposable a la précédente par son évolution épi- 
dermoide sont particuli¢rement| intéressantes : elles tendent a indi- 
quer que l’opposition rigoureuse {établie ‘par les classiques |Cornil, 


Fig. 19. — Autres fibres musculaires du muscle masséter: méme envahissement du tissu 
conjonctif interstitiel par les cellules épithéliales (CC). Mais on voit ici un globe plus 
vaste autour de fibres musculaires en apparence intactes. Les noyaux de la gaine sareo- 
lemmique sont visible (NS) et n’offrent aucun signe de multiplication. On voit a la partie 
supéricure que les fibres sont destinées a ¢tre envahies par les cellules épith¢liomateuses 
comme dans la figure précédente} (Ps) — Plasmazellen; Sa, substance contractile des 
fibres. 


Cristiani|, entre le mode de généralisation aux fibres musculaires 
striées, des cancers malpighiens et des cancers glandulaires, est 
passible de certaines réserves. Dans le second cas (lésions du grand 
pectoral dans le cancer du sein) les cellules épithéliales se sub- 
stituent aux fibres musculaires, par une effraction de leur gaine 
sarcolemmique, qui n’est pas suivie immédiatement de la disparition 
de cette derniére; elles se groupent ensuite en amas d’aspect acineux, 


cc. 
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rappelant les dispositions de la tumeur glandulaire primitive. On 
admet au contraire « gu’un épithélioma a4 globes épidermiques ne pré- 
sentera jamais une semblable disposition »'; les fibres disparaissant 
consécutivement a la compression du voisinage, par atrophie simple, 
dégénérescence vitreuse, ou infiltration graisseuse. 

Les observations isolées que nous venons de résumer tendraient 
4 indiquer, d’aprés Alezais, que la formule d’opposition précédente, 
entre les épithéliomas glandulaires et les cancers malpighiens, ne 
saurait étre maintenue. Des cellules d’origine épithélio-glandulaire 
peuvent donc par leurs tendances évolutives propres, et a la faveur 
d'un mode de groupement spécial, donner lieu a des figures de type 
malpighien. 

Ces caractéres observés dans un tissu tel que le tissu musculaire, 
qui est un des plus passifs devant les néoformations malignes, 
constituent une confirmation nouvelle des tendances évolutives 
observées en premier lieu dans la néoplasie salivaire elle-méme. 

1° Au point de vue opératoire. — L’un de nous a fait exposer, dans 
la Thése d’un de ses éléves?, les questions de technique opératoire 
relatives & Vablation de la parotide. Les données anatomiques qui 
s'y rapportent ont d’ailleurs été fixées depuis longtemps par les 
recherches successives de Triquet*, Faure‘, Gilis*. Les techniques 
opposées pour l’ablation comportent a titre de temps accessoire 
(Faure) ou essentiel (Bérard et Le Riche) une résection de la branche 
montante du maxillaire; nous venons simplement indiquer ici que 
cette résection ne nous semble pas nécessaire ou utile ; d’ailleurs les 
noyaux de récidive paraissent étre au début plutét a et 
indépendants des parties profondes. 


Forgue * ne croit pas non plus e la résection soit toujours 


1. Cornit et Ranvier, Anat. path., 4° édition, p. 502-504. 
2. DeLaNcLave in Maurin, Thése de Montpellier, 1910. Sur la technique opéra- 
toire pour l’ablation de la parotide : auteur a pratiqué une vingtaine d’extirpa- 
tions sur le cadavre aprés injection préalable du mercure dans le canal de Sté- 
non, suivant le conseil d’A. Burns. 

3. Triquet, Recherches d’anat. et path. sur la région parotidienne. Arch. de 
méd,, 4° série, 1852. 

4. Faure, Extirpation des tumeurs de la parotide. Gaz. Hdp., 1895. 

5. Gitis, Région parotidienne et espace maxillo-pharyngien. Lecons recueil- 
lies et publiées par A. Peyron, aide d’anatomie, Montpellier médical, 1905. — 


Voir également Mace, Etude anatomo-clinique sur I’extirpation de la parotide, 
Thése Montpellier, 1908. 


6. Forcus, in Thése Fadat, Montpellier, 1909. 
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nécessaire, et il tient pour plus importante la rugination de la mas- 
toide avec résection de la partie antérieure du sterno-mastoidien. Il 
nous parait que c’est surtout le muscle masséter dont l’ablation com- 
pléte doit étre systématiquement pratiquée en raison de la fréquence 
de ses altérations histologiques, méme dans les cas ow il parait ma- 
croscopiquement intact. 

2° Au point de vue anatomo-pathologique. — La place de notre 
tumeur dans les néoplasies de la région parotidienne mérite d’étre 
précisée; sans faire ici un historique inutile, contentons-nous d’indi- 
quer les points suivants : 

1° Les tumeurs salivaires d’origine conjonctive (sarcomes vrais) 
sont rares en dépit de la statistique des classiques ; dans la série des 
nombreuses tumeurs étudiées au laboratoire d’Alezais ne figure 
encore aucun cas de sarcome. Nous sommes d’accord sur ce point 
avec les conclusions récentes de Chevassu'; il semble bien que les 
classiques ont pris pour du sarcome vrai un type de tumeur mixte 
au début, ou encore le type réticulé de la tumeur baso-cellulaire, 
dans la terminologie de Krompecher. 

2° Les tumeurs de type glandulaire banal superposables aux 
tumeurs de la mamelle sont également rares; on en trouve un trés 
beau cas dans l’excellente these de Poujol’. 

3° Le groupe des tumeurs dites mixtes comprend des néoplasies 
d’origine variable, dont les unes correspondent 4 des inclusions de 
tissus embryonnaires ; mais d’autres, aussi nombreuses peut-étre 
représentent des néoformations du tissu glandulaire adulte, avec 
différenciations épithéliales et conjonctives de complexité variable 
(Alezais). 

4° Il existe un groupe de tumeurs a type épithélial pur présentant 
une évolution épidermoide, et provenant des formations salivaires 
adultes. Dans leur rapport sur un essai de nomenclature, au dernier 
congrés international du cancer, MM. Delbet et Ménétrier ont bien 
signalé l’intérét des tumeurs de cette catégorie, dont la notion a été 
mise en évidence par Krompecher, Alezais et l'un de nous; mais ils 
ne lui ont peut-étre pas donné la fréquence qui est la sienne. Signa- 


1. Cuevassu, Les tumeurs de la glande sous-maxillaire, Revue de chirurgie, 
1914. 

2. Pousot, Les tumeurs des glandes salivaires, Thése de Montpellier faite sous 
Vinspiration de Krener (1895). 
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lons & ce propos que, dans sa thése précédemment citée, Poujol avait 
développé la notion de cette évolution vers le type épidermoide qui 
lui paraissait tout a fait conforme 4 l’anatomie générale. Depuis lors 
ses conclusions ont été injustement oubliées ou passées sous silence 
par toute une série d’auteurs, qui au lieu de s’en tenir a la rigoureuse 
observation des faits histologiques ont préféré reproduire, en les 
développant, les hypothéses ingénieuses mais exclusives de l’école 
de Wilms. 

Il est & noter d’autre part que Krompecher ne parait pas avoir 
donné 4 Pévolution épidermoide des épithéliums salivaires adultes 
la méme importance doctrinale qu’Alezais. De fait, sur une vingtaine 
de tumeurs de la parotide de la sous-maxillaire qui figuraient dans 
le matériel primitif de Krompecher, l’auteur déclarait n’avoir pu 
trouver qu'une fois le point de départ dans les épithéliums salivaires 
(passages de Boll); c'est pourquoi il pensait que la plupart de ces 
tumeurs résultaient d’inclusions, analogues 4 celles admises par 
Wilms. L’examen du nombre considérable de tumeurs groupées au 
laboratoire d’Alezais tend 4 indiquer que la proportion donnée par 
Krompecher est en réalité beaucoup trop faible. 

Ce groupe de néoplasies 4 évolution épidermoide n’appartient pas 
seulement aux glandes salivaires ; la remarquable thése d’Herren- 
schmidt a démontré qu'il fallait en tenir compte dans lhisto-patho- 
logie du corps thyroide ; mais ce sont surtout les recherches systéma- 
tiques de l’école d’Alezais, sur des groupes glandulaires divers, qui 
ont démontré importance de ce caractére évolutif; ila été retrouvé 
en effet dans des tumeurs des glandes salivaires ', lacrymales, du 
paraganglion carotidien *, du paraganglion médullo-surrénal * et 
tout récemment dans une tumeur de la glande hypophysaire. 

1. Atezats et Pevron, a) Epithélioma glandulaire de la parotide 4 évolution 


épidermoide (Comptes rendus Soc. de Biol., 1908); ; 

6) Sur la valeur morphologique de la capsule dans les tumeurs des glandes 
salivaires (Idem, 1908); 

c) Sur les premiers stades des lésions dans les tumeurs des glandes salivaires 
(Idem, 1900). 

d) Origine et signification des éléments malpighiens observés dans les tumeurs 
des glandes salivaires (Idem, 1909). 

2. Paragangliome carotidien a évolution épidermoide (Association pour l'étude 
du cancer, mai 1909, avec 9 figures). 

Ce dernier cas tend & montrer que certains des épithéliomas dits branchiaux 
représentent peut-étre des paragangliomes carotidiens méconnus. 

3. Paragangliomes médullo-surrénaux 4 évolution épidermoide (Comptes ren- 
dus Société de Biologie, juillet 1910). 
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Dans les tumeurs de la glande de Bartholin, le méme caractére 
évolutif ‘se retrouverait : Sitzenfrey,| a publié récemment un cas 
d’épithélioma de la glande de Bartholin ot on peut suivre la trans- 
formation des canaux a revétement cylindrique en amas pavimen- 
teux malpighiens. Touton, Schweitzer, Nobel auraient fait antérieu- 
rement des constatations analogues. 

On sait enfin que la notion apportée par Bashford d’une évolution 
épidermoide dans le cancer mammaire expérimental de la souris, a 
mis en pleine évidence lintérét de tous ces faits dans les notions 
générales de la métaplasie de ’unité morphologique du cancer. 

Alezais et un de nous se proposent de revenir sur cette question 
de la métaplasie de la spécificité cellulaire dans les tumeurs glandu- 
laires ; comme ce sujet sortirait des cadres de notre note, il nous suf- 
fira d’indiquer que les anatomo-pathologistes qui admettent plus 
volontiers la métaplasie ne s’entendent pas sur les limites de son 
domaine. Une série de travaux récents : H. Schridde (1909); Herrens- 
chinidt?; Maillard* témoignent bien de ces incertitudes. La plupart 
des auteurs fidéles au dogme de Remak, admettent la notion de méta- 
plasie, dans la limite de la spécificité des feuillets embryonnaires ; 
mais la nient en dehors de ces derniers. Ils n’admettront pas, par 
exemple, qu’un élément glandulaire d’origine entodermique puisse 
donner naissance 4 un épithélium malpighien plus ou moins complet. 

Pour d’autres, la métaplasie yraie serait précisément représentée 
par les cas dans lesquels la spécificité des feuillets embryonnaires 
est en défaut. 

Exemple : Développement d’épithéliums pavimenteux dans un 
cancer pancréatique (cas de Levisohn)* et l’évolution épidermoide 
dans une tumeur provenant d’un organe d’origine ectodermique 
(glandes salivaires) devrait étre interprétée comme une pseudo-méta- 
plasie. Il est évident que dans cette conception, ainsi que I’a fait 
remarquer Maillard, les métaplasies vraies seraient rarement obser- 
vées. 

Pour certains enfin, le cadre de ces pseudo-métaplasies devrait 


1. Sivzenrrey, Archiv fiir Geburst und Gynecologie, 1906. 

2. Hernenscumipt, Sur la métaplasie, Assoc. frangaise pour V’étude du cancer, 
nov. 1940. 

3. MaILLarD, Des néoplasies glandulaires & évolution épidermoide, Thése de 
Montpellier, 4910. 

4, Levisonn, Zeitschrift fiir Krebsforchurng, Band. IH, 528; 
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plutot ¢tre diminué ; par exemple, Lubarsch' classe dans les pseudo- 
métaplasies une simple transformation de cellule glandulaire cylin- 
drique en cellule pavimenteuse sans coexistence de globes épider- 
miques; par contre s'il y a formation de globes épidermiques on 
passe d’aprés Lubarsch & la métaplasie vraie. 

L’observation que nous venons de rapporter suffirait pour mon- 
trer combien les distinctions de Lubarsch sont relatives ; il faudrait 
admettre en effet que les amas d’épithélium pavimenteux de notre 
tumeur salivaire primitive représentent une pseudo-métaplasie 
alors que la récidive par les globes épidermiques constituerait un 
exemple de métaplasie vraie. Voici ce que déclare a ce propos Mail- 
lard dont les conclusions reflétent la doctrine d’Alezais. Ces distinc- 
tions contradic toires nous paraissent toutes a.la fois arbitraires et illu- 
soires, il est aussi diffcile de nier les cas de métaplasie ou la spécificité 
des feuillets est en défaut, que de hiérarchiser ceux dans lesquels les 
modifications évolutrices se maintiennent dans ces limites. 

«Il est préférable, ajoute Maillard, de laisser au terme de méta- 

plasie une signification plus générale, et de la reconnaitre toutes les 
fois quon voit apparaitre un épithelium complétement différencié, mais 
autrement différencié que celui qwil remplace. On peut ensuite pour 
l'interprétation faire appel, dans les limites de chaque cas particulier, 
i la notion d’origine embryologique, lorsqu’elle est applicable. » 
:. Sans insister davantage, indiquons, en terminant, que l’existence 
de néoplasies parotidiennes, analogues a celle qui vient d’étre étu- 
diée ne nous fait nullement méconnaitre l'importance des épithé- 
liomes purs a type malpighien développés aux dépens de restes 
embryonnaires et présentant, primitivement ou dans le cours de leur 
évolution, des connexions étroites avec les lobules de la parotide 
quils atrophient progressivement. 

Si Vimportance générale de ces derniers néoplasmes a été exagérée 
par beaucoup d’auteurs, leurs caractéres particuliers n’ont pas été 
loulefois Pobjet de précisions suffisantes. 

L’un de nous étudie actuellement une tumeur de cette catégorie 
récomment extirpée, et qui avait envahi au cours de son évolution 
maligne les lobules de la parotide. Elle sera prochainement décrite 
et figurée dans un mémoire spécial. 


1. Dans son étude générale sur les tumeurs. Ergebnisse de Lusanscn et OstEr- 
TAG, 1900. 
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Discussion. © 


M. Caevassu. — Jusquiici, je suis peu porté a admettre Vorigine 
glandulaire de ces tumeurs et je demande qu’on me la prouve. Dans 
un cas analogue, que j’ai étudié, il s’agissait d’un branchiome inclus 
dans la glande. 


M. Peyron. — La fréquence plus ou moins grande des tumeurs 
d'origine embryonnaire dans la région parotidienne est une notion 
bien distincte de celle que nous avons développée ; nous avons 
étudié -plusieurs cas de tumeurs faciales ou latéro-cervicales, qui 
sont d’origine stirement embryonnaire et branchiale si on veut. 

Je vous montrerai en particulier des coupes d’une tumeur mal- 
pighienne intra-parotidienne d’origine embryonnaire ot l'on observe 
la disparition progressive des lobules glandulaires refoulés par la 
tumeur. Mais ces faits sont d’ordre différent et il faut se garder 
d’étre exclusif dans Vune ou lautre des deux opinions. 


Présentation de piéces. 


Par M. G. Petit. 


(La communication relative a ces piéces paraitra ultérieurement.) 


Un cas de tumeurs primitives multiples 
chez le méme sujet 


Par MM. de Beurmann, Bith et Cain. 


Nous avons l’honneur de présenter a la Société un cas de tumeurs 
primitives multiples. L’une de ces tumeurs nécessita une interven- 
tion chirurgicale ; la seconde fut découverte 4 l’autopsie. Voici, 
résumée, l’observation du malade chez lequel fut faite cette consta- 
tation : 

Ch. Henri, 75 ans, concierge, est soigné depuis un an environ 
(octobre 1909) dans le service de l’un de nous, a ’hopital Saint-Louis. 
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Il y acing ans, il a été opéré par M. Sébileau d’un néoplasme de la ma- 
choire inférieure, évoluant depuis un an environ, ayant la structure d’un 
épithélioma pavimenteux, et dont le point de départ est difficile a pré- 
ciser. L’opération consista en une résection trés étendue du maxillaire 
inférieur et de la vodte palatine. 

Les suites furent normales; le malade séjournaa l’hospice de Brévannes 
avant d’étre hospitalisé 4 Saint-Louis, ot il fuladressé pour que |’on trailat 
par le radium ou les rayons X un point de récidive apparu au niveau de 
langle interne de l’cril droit. 

A deux reprises, on dut envoyer Ch, & hopital Clande-Bernard pour 
un érysipéle de la face. 

La récidive locale de l’épithélioma resta sans modifications, sans ten- 
dances Al’envahissement. I] apparut cependant 4 droite un pelit nodule 
sous-orbitaire. 

En septembre 1910, état de Ch., qui jusque-la était bien portant, se 
moditie. 

Les forces diminuent, le malade reste alité; il n’a pas d’appétit, mais 
n’a ni vomissemeuls, ni constipation. En octobre, Victére s’établit pro- 
gressivement, sans causes appréciables. C’estun iclére d’un jaune intense, 
avec urines choluriques, décoloration des matiéres fécales, bradycardie et 
prurit. 

Le volume du foie n’est pas modifié, le palper de l’abdomen ne fournit 
aucun renseignement. 

La faiblesse et la cachexie s’accentuent, sans que de nouveaux symp- 
tomes apparaissent ; Ch. meurt le 29 novembre 1910. 

L’autopsie est pratiquée 24 heures aprés. 


Examen négatif du corps thyroide, du cceur, de l'appareil respira- 
toire; pas de ganglions hilaires. Quelques plaques d’athérome sur la 
crosse de l’aorte. A la surface de la muqueuse cesophagienne, et dans 
toute la longueur du conduit, font saillie de petits nodules gros 
comme des tétes d’épingle, blanchatres et superticiels. 

Pas d’ascite, pas de carcinome péritonéal. 

Foie 4 000 grammes. Bourré de noyaux néoplasiques, profonds 
ou sous-capsulaires, de taille trés variable; les plus gros ont un 
centre dégénéré et ramolli, a piqueté hémorragique. C'est l'aspect 
typique du foie nodulaire. | 

Il s’y joint une cirrhose légére, a petils grains, et, dans les par- 
ties non envahies par les métastases cancéreuses, une congestion 
sus-hépatique telle qu’on la rencontre dans le foie cardiaque. La 
glande est teinte en vert par la bile. 

La vésicule biliaire, trés distendue, ne dépasse pas le bord infé- 
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rieur du foie. Elle contient une bile décolorée, peu filante; elle est 
vide de calculs. Les voies biliaires ne sont pas dilatées ; l’ampoule 
de Vater est perméable. 

La vésicule biliaire, l’origine des voies biliaires, la face inférieure 
du foie et le bord supérieur du canal pylorique sont intimement unis 
par des adhérences qui empéchent de libérer ces divers organes. 

La compression des voies biliaires est due & une tumeur, grosse 
comme une noix, occupant le canal pylorique, n’envahissant pas le 
duodénum, et ne laissant intacts que les segments antérieur et infé- 
ricur du pylore et de la valvule pylorique. 

La tumeur gastrique, mollasse, blanchatre, ni hémorragique ni 
ulcérée, saille dans la lumiére du canal, et laisse libre un orifice 
admettant l’extrémité de index. 

Les ganglions coronaires stomachiques sont néoplasiques ; les 
ganglions du_ hile du foie sont intacts. 

Liintestin n’offre rien d’anormal. Le pancréas pése 120 grammes. 
Sa téte surtout est augmentée. Il est dur et crie sous le couteau. 
Périsplénite légére. Les reins et les surrénales sont normaux. Sys- 
nerveux normal. 

Au niveau de la face, il existe deux petites tumeurs papillaires, 
légérement infiltrées, ulcérées et crodteuses, l'une occupant Vangle 
interne de Veil droit, ’autre le rebord sous-orbitaire du méme coté. 
Pas d’adénopathies. 

Examen histologique. — Ainsi quwil avait été constaté lors de V'in- 
tervention chirurgicale, la tumeur développée au niveau de la face 
est un épithélioma malpighien, baso-cellulaire, émettant assez pro- 
fondément des prolongements, présentant peu de caryocinéses. 

Un épithélioma cylindrique typique, a formations acineuses, et en 
dégénérescence colloide constitue la tumeur pylorique. La méme 
structure se retrouve dans les noyaux secondaires du foie. 

Le fove offre, en outre, des lésions multiples : la zone péri-sushépa- 
tique est congestionnée et altérée (dégénérescence pigmentaire, 
graisseuse, cytolyse protoplasmique, dislocation trabéculaire, foyers 
hémorragiques) ; ces lésions correspondent a celles du foie cardiaque. 
Les voies biliaires intra-hépatiques sont extrémement développées ; 
leur muqueuse, non enflammée, est plissée et végétante ; la cirrhose 
domine leur niveau et s’étend un moindre degré aux autres élé- 
ments de ’espace porte. Pas de réaction inflammatoire. Les cellules 
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hépatiques de la zone péri-portale sont surchargées de pigments 
biliaires. 

Pancréas. Cirrhose extrémement marquée. Rate, Cirrhose légére. 
Pas de lésions notables au niveau des surrénales et des reins; sclérose 
légére de ceux-ci. 

Corps thyroide. — Trés scléreux. Hypoplasie fonctionnelle assez 
marquée : nombre de vésicules sont vides de colloide et rétractées. 

CE sophage. — La muqueuse est un peu épaissie. De place en 
place, elle présente de petites saillies correspondant 4 des nodules 
infiltration polynucléaire, au milieu d’un tissu plus ou moins nécro- 
tique. Ces abeés répondent aux nodosités.que révélait Vexamen 
macroscopique. 


L’étude histologique ne révéle aucun autre fait intéressant a 
signaler. 


Nous nous bornerons a enregistrer ce fait, qui s’ajoute 4 une liste 
déja assez longue de cas semblables. Il nous semble impossible de 
dire si la multiplicité des tumeurs est due 4 une simple coincidence, 
ou siau contraire la méme cause (irritation, parasitisme, désordre 
cellulaire...) est intervenue dans leur production. 

La simultanéité des deux tumeurs n’a d’ailleurs été que relative. 
ll est de toute évidence que l’épithélioma facial est apparu le pre- 
mier ; ce n’est que plusieurs années plus tard que s’est développée 
la tumeur pylorique, lorsque subsistaient seules des récidives du 
cancer de la face. 

On sait enfin que l’influence heureuse de l’érysipéle sur l’évolu- 
tion du cancer a été signaiée. On peut se demander si les deux 
atteintes de dermite streptococcique, que Ch. a présentées, ne sont 
pas intervenues de fagon favorable en limitant la propagation de 
lépithélioma de la face. 


> 
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Vingt-cing cancers traités avec succés 
par la fulguration. 
Réponse a M. Pierre Delbet, 


Par M. de Keating-Hart. 


Voici longtemps déji que je me promettais de répondre aux di- 
verses objections que M. Pierre Delbet, 4 diverses reprises, a élevées 
contre la fulguration. Dans son rapporta la Conférence internationale 
et a Poccasion aussi de notre derniére réunion, il les a répétées en les 
précisant de telle fagon qu'il me semble aujourd’hui opportun d’exa- 
miner la valeur de ses arguments et d’y opposer les miens. 

M. Delbet n’est pas un ami de ma méthode et ne s’en cache pas. 
Ce n’est pas qu'il la repousse absolument, mais ses effets lui appa- 
raissent comme problématiques, et il attend d’une longue suite d’an- 
nées et d’un grand nombre d’observations |’éclairement de sa con- 
science scientifique. 

Il sent bien qu’en l’état d’actuelle impuissance ov la thérapeutique 
anti-cancéreuse est encore trop souvent réduite, on ne saurait passer 
indifférent devant le bien, méme aléatoire, que peut donner un trai- 
tement, et il comprend la nécessité ou il est moralement d’expliquer 
son abstention a l'égard de la fulguration : c’est ce qu'il s'est efforcé 
de faire dans son rapport en octobre dernier’. 

« De Keating-Hart, y disait-il, considérait comme indispensable de 
« laisser les plaies fulqurées largement ouvertes. Quénu a montré qu'on 
« peut les réunir, mais dans un mémoire récent Faix nous dit que tout 
« dépend de la durée et de Vintensité de la fulguration. 

« Aprés une fulguration légére, on peut suturer; aprés une fulgu- 
« ration intense, l’exsudation est assez abondante pour obliger & lais- 
« ser la plaie au moins partiellement ouverte. L’obligation de laisser 
« une vaste plaie ouverte est en contradiction avec toute la chirurgie 
« moderne. Elle retarde la guérison, elle laisse possibles les infections, 
« et, par conséquent, aggrave notablement le pronostic opératoire. 
« Aussi, comme les résultats de la fulguration sont singuliérement 


4. 2° Conférence internationale du cancer. Rapports, p. 148. 
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« problématiques, je ne me crois pas autorisé 4 faire courir 4 mes 
‘« malades les risques qu’elle comporte. » 
_ Telles sont les raisons par lesquelles M. Pierre Delbet explique 
son abstention; elles peuvent se réduire aux deux éléments suivants : 
1° Plaie forcément ouverte, donc plus facilement infectable ; 
2 Résultat douteux. 
Je vais m’efforcer de répondre a ces deux points. 
1° point. — Ou M. Delbet a-t-il vu que je considérais comme in- 
dispensable de laisser « les plaies fulgurées largement ouvertes »? 


. Voici le texte méme de mes paroles dans une communication 
, que je faisais ici il y a deux ans : 
8 « Sil est absolument nécessaire, disais-je, de laisser un libre pas- 
. sage aux produits, de la fulguration, il suffit, le plus souvent, d'un 
drainage large et multiple pour obtenir les meilleurs résultats '. » 
: Jai bien ajouté qu’en certains cas, on pourrait se contenter de rap- 
“ procher les lévres de la plaie, mais c’était a titre exceptionnel et sur- 
¥ tout Jpour des tumeurs déja infectées comme trop souvent il m’en 
était contié. 
C'est donc par erreur que M. Delb-t me préte un langage que je n'ai 
e pas tenu. 
v Nous avons vu que le témoignage d’un ennemi de la fulguration 
i- tel qae M. Quénu a, cependant, de laveu méme de M. Delbet, con- 
or firmé mes vues en ce point. M. Schwartz, qui a opéré avec moi de 
ne nombreux malades, disait en 1909? & la Société de chirurgie : « J’in- 
siste sur la série des cancers du sein; grace au large drainage immé- 
le diat, mais avec réunion totale de Vincision (ablation des drains les 
mn a", 4°, 5° ou 6 jours...) nous avons obtenu dans tous les cas une qué- 
ut rison trés rapide comme si nous avions fait Vopération sans fulqura- 
tion. » 
u- De méme MM. Rochard et Marion® déclarent avoir obtenu des 
s- cicatrisations par premiére intention et M. Vincent, de Lyon, disait 
er encore il y a quelques jours 4 la Société de chirurgie Lyonnaise que, : 
ie d’aprés son expérience, la fulguration ne suppose pas a la réunion 
- « per primam » des plaies opératoires. Je multiplierais inutilement les 
re, 
nt 


. Keatinc-Hart, Bull. Ass. fr. du cancer, p. 8-18, janvier 1909. 
. Société de chirurgie, juin 1909. 

. Société de chirurgie, juin 1909. 

. Idem. 
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citations aprés de telles affirmations, aussi l’avis contraire exprimé par 
M. Faix (qui reconnaissait derniérement' avoir employé des étincelles 
courtes c’est-a-dire différentes de celles que je préconise et beaucoup 
plus cautérisantes) ne saurait-il prévaloir contre les opinions des chi- 
rurgiens qui ont fulguré avec moi ou sans moi ni contre ma propre 
expérience. Nous sommes donc en droit de conclure : La fulquration 
ne modifie pas sensiblement la technique chirurgicale actuelle concer- 
nant la fermeture des plaies et n’aggrave pas de ce fait l'intervention 
ordinaire. 

2° point. — Ue premier point établi, il nous reste a savoir si les 
effets de la fulguration sur le cancer sont si problématiques que le 
pense M. Delbet. 

Il me parait intéressant ici de rappeler les divers états d’esprit 
qui, a Pégard de ma méthode, se sont succédé chez la plupart des 
chirurgiens témoins de premiéres présentations de mes malades faites 
devant les sociétés scientifiques de la capitale. 

Je me souviens encore du jour ot ils furent examinés ala Société 
de chirurgie; une véritable émotion s’était emparée des membres de 
cette éminente compagnie et il me semble encore entendre, des 
groupes formés de cété et d’autre, les exclamations d’étonnement 
et l’on peut dire, souvent, d’enthousiasme, quien échappaient. 

M. Delbet m’avait paru plutot silencieux et réservé. Aussi ai-je été 
surpris, quand, quelques jours aprés, je me suis rendu sur son 
invitation dans son service pour fulgurer une de ses malades, d’en- 
tendre l'un de ses internes (dont je pourrais citer le nom au besoin) 
me dire : « Qu’avez-vous donc montré Vautre jour au chef qui ait pu 
Vimpressionner a ce point-la? » 

Six ou sept mois plus tard, sortant de la Société de chirurgie ot 
M. Schwartz venait de parler sur ma méthode, avec toute la prudence 
nécessaire, mais aussiavec une sympathie non déguisée, je rencon- 
trais M. Delbet qui y entrait. 

Il me demanda si la fulguration avait été mise en cause ce jour- 
la; je lui résumai la communication de M. Schwartz et voici quelle 
fut sa réponse : 

« Eh bien ! si Schwartz continue a appliquer la fulguration dans 
les hdépitaux, il sera bien le seul ! » 


4. 2° Conférence intern. du cancer. 
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Il n’a pas été le seul, mais il est certain qu’entre lenthousiasme 
du premier jour et le désenchantement de cette réponse, un grand 
changement s’était opéré dans opinion de beaucoup des membres 
de la Société de chirurgie, et en particulier de M. Delbet. 

Comment expliquer une si profonde et si rapide révolution ? 

Que s’était-il done passé dans Vintervalle ? 

Beaucoup de choses, Messieurs, des choses d’ordre scientifique 
et d'autres qui en étaient le contraire. Ce n’est pas encore le moment 
ici de raconter la guerre vraiment indigne dont ma méthode a été le 
but et un peu la victime, heureusement récalcitrante. Quand vous en 
connaitrez les dessous, vous en serez, jen suis sur, révoltés. Mais, 
laissons cela, et parlons de faits qui ont pu seulement impressionner 
les esprits de quelques-uns d’entre vous. 

Ce sont, dune part, les échecs retentissants dont vous avez été 
entretenus, de divers cétés ; d’autre part, les recherches histologiques 
faits dans le service de M. Tuffier. 

' Les conclusions que M. Tuffier a cru devoir tirer des examens 
faits par M. Mauté, dans son laboratoire, ne sauraient étre invoquées 
contre moi; voici pourquoi : 

M. Tuffier m’a demandé un jour de projeter des étincelles sux un 
cancer non opéré, sans me dire ce qu'il en comptait faire; et cest 
ensuite sur ce cas qu’on a fait les coupes en série dont Pexamen a 
conduit ‘cette conclusion que la fulguration ne détruisait pas le 
cancer. 

Messieurs, je laurais pu dire d’avance, moi aussi : c'est derriére 
le cancer, c'est dans le tissu sain sous-jacent que Vétincelle agit clini- 
quement. Pourquoi, expérimentalement, ne s’est-on pas placé dans les 
mémes conditions que celles quexige la technique de ma méthode et 
que lexpérience m’a montrée seule utile? Les recherches de Ghilar- 
ducci et de Lhermitte' sont autrement intéressantes, et d’autres 
encore les complétent que je vous ferai connaitre plus tard; mais 
je crois, dés maintenant, vous avoir prouvé que les objections dues 
aux recherches histologiques de Vhépital Beaujon n’ont aucune 
portée contre la fulguration. 

Quant aux échecs qui lui sont reprochés, ils sont de deux caté- 
gories : les miens propres et ceux des fulgurateurs autres que moi. 


1. Voir Bull. Ass. fr. du cancer. 
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Vous comprendrez que je me refuse 4 prendre 4 mon compte les 
insuccés de ces derniers dont beaucoup ont pratiqué ma méthode 
avec une technique trés différente de la mienne. Quant aux insuccés 
qu’on m/a attribués, je les ai déja discutés devant vous. L’immense 
majorité en a été due a l’extension exagérée et au degré de gravité 
des néoplasmes que l’on m’a généralement confiés dans les hdpitaux 
de Paris. 

L’enthousiasme en science, Messieurs, est mauvais conseiller : 
on a demandé 4 ma méthode des miracles et j’ai eu le tort, tres sou- 
vent, d’accepter de tenter méme l’impossible. Certes, au point de vue 
humanitaire je ne le regrette point, car j'ai soulagé, bien souvent et 
pour assez longtemps, d’épouvantablessouffrances ; mais un sens plus 
précis de mon intérét scientifique aurait di me faire penser que la 
récidive et la mort certaines de ces fulgurés de la derniére heure 
devaient un jour me faire du tort dans les esprits. 

Cela n’a pas manqué ; mais quelque bien est sorti de ce mal. 

Un nombre relativement grand de ces désespérés sont revenus 
a la santé et y sont demeurés. Je vais vous lire les observations 
résumées de vingt-cing de ces cas. J’en ai beaucoup d’autres ; ils sont 
le trésor dont le temps accroit le nombre et la valeur et ou je puiserai 
largement les preuves indiscutables des succes de la fulguration. 

Voici les observations résumées des cas que je vous soumets 
aujourd’hui. 


Ons. 130. — M@™ C... Epithélioma du sein récidivé sur les cdtes, dans 
laisselle et dans la peau du flane et de l’épaule, a subi deux opérations 
chirurgicales et un traitement radiothérapique qui l’a un peu améliorée. 
Au moment de la fulguration, cachexie, bras enflé, douleurs intenses. Ful- 
guration en mars 1906 el en février 1907, excision incomplete des nodules et 
de la masse axillaire par le Prof. Maurras. Etat de santé parfait depuis 
cing ans, malgré la persistance des nodules laissés. 


Ons. 226. — M™ A..., 65 ans. Epithélioma de l’ceil gauche. ayant envabi 
et détruit Veil. ’unguis et un peu du maxillaire supérieur. Fulguration le 
29 juin 1908. Exérése du moignon oculaire et curettage par le D* Juge. 
Fulguration. Guérison depuis deux ans et sept mois. 


Oss. 224. — M™e Ch.... Epithélioma orbitaire avant envahi l'oeil, le 
maxillaire supérieur et les os du nez (malade du Prof. de Lapersonne ful- 
gurée le 4 fér. 1909 a Uhdpital Cochin en collaboration avec le Prof. agrégé 
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J.-L. Faure et présentée par ce dernier a la Société de Chirurgie). Etat parfait 
depuis deux ans. 


Ons. 124. — M"* N..., 62 ans, cancer en masse du sein droit. Peau 
rouge et tendue. ganglion axillaire et métastase au pouce de la main droite. 
Fulguration le 23 octobre 1907. Large exérése avec curage de l'aisselle par 
le Prof. Maurras. La métastase digitale est fulgurée le 17 décembre 1907. 
Guérison depuis trois ans et quatre mois. 


Oss. 168-169. — Mme Fl..., 76 ans. Squirrhe ulcéré et adhérent aux 
muscles, 4 ganglions axillaires néoplasiques, 4 évolution rapide depuis 
quelque temps. Fulguration le 8 décembre 1907. Exérése par le Prof. 
Pozzi. Quelques nodules cutanés se montrent a peu de distance; un an 
plus tard, extirpation et fulguration. Bon état actuel aux derniéres nou- 
velles, c’est-d-dire il ya un an environ. 


Ons. 184 — Me D..., 56 ans, Epithéliema d’origine mamelonnaire 
ayant pénétré jusqu’d la glande. Evolution rapide. Noyau induré du volume 
d'une noix. Fulguration le 12 mai 1908. Excision des seules lésions par le 
D* Juge, avec conservation du sein sans poursuite axillaire. Cicatrisation 
parfaite sans récidive depuis deux ans et neuf mois. 


Ons. 272. — M''e D..., 76 ans. Maladie de Paget ayant pénétré jusqu’a 
la glande. Epithélioma pavimenteux. Fulguration le 18 juillet 1908. Exci- 
sion par le Prof. agrégé Tuffier dont le bistouri suit le tour de la tumeur a 
5 millimetres pres. Un ganglion axillaire n’est pas poursuivi. Guérison par- 
faite depuis deux ans et sept mois. 


Ons. 469. — M™ S... Cancer du sein récidivé. Tumeur mal limitée du 
sein droit adhérente a la peau (peau d’orange) opérée chirurgicalement 
il y a quelque temps avec curage del’aisselle. Volumineuse récidive axillaire 
et sous-claviculaire. Fulguration le 25 février 1909. Exérése par le Prof. 
agrégé Schwartz 4 l’hépital Cochin. Pas de récidive depuis deux ans!, 


Oss. 140. — M™ P... 54 ans. Epithélioma volumineux et ulcéré de la 
vulve et de la région péri-anale. Les chirurgiens déconseillent tous Vopéra- 
tion. Fulguration le 11 février 1908. Exérése au plus prés par le D® Aynard 
(de Marseille). Guérison depuis trois ans. 


Ons. 494. — M. Tr... 45 ans. Epithélioma de la lévre inférieure du 
volume d'une petite noix presque commissurale. Gros engorgement sous- 
mavillaire droit. Fulguration le 10 avril 1909. Exérése par le D' Juge. 
Ablation des lésions sous-maxillaires en méme temps que labiales. Fulgu- 
ration par moi. Sans récidive depuis prés de deux ans. 


1. Observation publiée in extenso par M. Schwartz et moi avec présentation 
de la malade a la Société de chirurgie. 
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Ons. 18. —M™e R..., 71 ans. Epithélioma gingival développé sur l’empla- 
cement d'une ancienne grosse molaire et propagé au mawillaire supérieur 
gauche, jusque dans le sinus. Trois fulgurations. 15 janvier, 18 mars et 
19 avril 1907. Cette derniére reconnue inutile. Curettage par le D® Aynard 
(de Marseille) assistant le D" Pons de Flagosc. Guérison depuis quatre ans. 


Oss. 74. — M. A..., 71 ans. Vaste épithélioma du plancher de la bouche 
ayant envahi le maxillaire inférieur, la glande sous-maxillaire et le gan- 
glion pré-carotidien gauche ulcéré a travers la joue. 

Fulguration le 3 octobre 1907. — Exérése par le D* Juge. Ablation aux 
ciseaux des masses malades uniquement. Curettage du rebord alvéolaire 
du maxillaire qui n’estpas réséqué. Sans récidive pendant deux ans: présente 
4 Vheure actuelle un champignon 4 évolution lente développé sur le maxil- 
laire inférieur que nous avons eu le tort de respecter. Santé générale 
florissante. 


Oss, 292, — M. L..., 63 ans. Hépital Cochin, cancer du plancher de la 
langue, ganglions volumineua’ sous-maxillaires. Fulguration le 3 nov. 1908 
avec le professeur Quénu et le Dt Duval. Exérése en deux temps séparés 
des l¢ésions intra-buccales et sous-maxillaires. Sans récidive depuis deux 
ans et trois mois. Excellent état général. 


Ops. 390. — M. F..., 55 ans. Cancer de lextrémité gauche de la langue, 
sans ganglions apparents. Fulguration le 17 janvier 1909. Exérése par le 
D® Richelot, chirurgien des hépitaux de Paris, assisté du D* Mosés. Abla- 
tion de la tumeur a un demi-centimétre autour de sa base d’implantation 
sans poursuite ganglionnaire. Guérison depuis deux ans et un mois. 


Oss. 483. — M. L..., 50 ans, Cancer de la moitié gauche dela langue avec 
leucoplasie et adénopathie cervicale. 

Fulguration le 21 mars 1909. Exérése par le D" Juge. Voie buccale et 
voie cervicale séparées. Sans récidive depuis pres de deux ans. 


Ons. 492. — Enorme cancer de la joue gauche d'origine muqueuse, ulcéré 
et sanieux, ayant envahi les maxillaires supérieur et inférieur, traité par 
étincelle, sans exérése, 4 Lyon, avec aggravation. Fulguration le 9 avril 1909. 
Exérése par Juge. Nouveaux nodules paraissant dans la plaie en voie de 
guérison sont fulgurés peu aprés par Juge. Sans récidive depuis presque 
deux ans. 


Oss. 544. —M...,55 ans (de Saint-Raphaél). Volumineua cancer circulaire 
du rectum adhérent a la région vésico-prostatique. Fulguration en mai 1909. 
Exérése par le D® Maurice Jourdan, de Marseille. Pas d’anus artificiel. 
Opération par voie anale dilatée et par simple morcellement. Aucun 
accident septique. Sans récidive depuis prés de deux ans. 
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Ops. 198. — M™¢ B..., 34 ans. Tumeur limitée du col, opérable chirurgi- 
calement. Fulguration le 6 février 1908. Simple amputation du col par le 
Dt Juge. Suites parfaites. Sans récidive aux derniéres nouvelles, datant 
d'un an. 


Oss. 88. — M. F..., 42 ans. Sarcome épulis de la machoire supé- 
rieure. Fulguration le 12 octobre 1907. Assistant : D™ Chauchard (de 
Marseille). Simple curettage de la gencive ‘et de l’os atteint, suivi d’étin- 
celage. Guérison depuis trois ans et quatre mois. 


Ons. 206. — M. R..., 50 ans, jardinier au Merlou (prés Marseille). 
Sarcome mélanique de la face, évolution rapide, simplement curetté, 
puis fulguré par moi. En état de guérison depuis prés de cing ans. 


Oss. 240. — M™ R..., 66 ans. Angio-sarcome mélanique du front. 
Fu.guration le 25 mai 1908. Exérése par le D* Juge. Assistant : D¥ Daniel 
(de Marseille). Guérison depuis deux ans et dix mois. 


Oss. 278. — M. G... (hdpital Beaujon). Volumineux épithélioma cervical 
récidivé, ’ marche rapide, fixé sur les plans profonds (région carotidienne), 
déclaré inopérable. Fulguration le 2 novembre 1908. Enlévement de la 
tumeur par morcellement, par le D* Tuffier, au milieu des vaisseaux et 
des nerfs. Parfait état depuis deux ans et quatre mois (un petit noyau 
laissé en arriére a été enlevé et fulguré en juin suivant). Cicatrisation 
immédiate. 


Oss. 370. — M™° B..., 64 ans. Ostéo-sarcome volumineux du bras droit, 
récidivé aprés opérations chirurgicales par les D's Poucel et Imbert (de 
Marseille), Fulguration le 14 janvier 1909. Exérése par le D® Banzet (de 
Paris). Toute la portion supérieure est trouvée en bouillie et enlevée. Téte 
articulaire comprise. Parties molles enveloppantes conservées, ainsi que le bras. 
sans récidives depuis deux ans et un mois, alors que les récidives anté- 
rieures avaient été rapides. 


Oss. 505. — M. B..., 32 ans (hdpital Cochin). Enorme sarcome récidive 
du pubis gauche ayant envahi la cavité abdominale et le pubis droit. Ful- 
guration le 8 mai 1969. Ablation de la moitié gauche de fla tumeur par 
M. J.-L. Faure, entrainant amputation de la cuisse par résection des 
vaisseaux fémoraux. Large bréche péritonéale. Ouverture de l’articulation 
coxo-fémorale. Réparation parfaite et rapide. Deuxiéme fulguration le 
{7 juin, au-dessus de la vessie et sur le pubis droit qui est simplement 
curetté. Etat actuel parfait, sans récidive depuis vingt mois. 


Oss. 426. — M™¢ L... (hépital Cochin). Sarcome du bord alvéolaire de la 
mdchoire inférieure, récidivé deux fois, a évolution rapide. Fulguration le 
4 février 1909. Résection du bord alvéolaire et des parties molles environ- 
nantes par le D® Schwartz. Cicatrisation rapide maintenue depuis deux ans. 
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CONCLUSIONS. 


Ces cas, Messieurs, présentent chacun un intérét : la plupart 
étaient d'une extréme gravité, un grand nombre étaient des récidives de 
la chirurgie et de la radiothérapie, presque tous enfin onl été, soit de 
plein gré, soit forcément, opérés au plus prés de leurs lésions, c'est-a- 
dire contratirement aux régles de la chirurgie actuelle. 

Il est entendu qu’aucun, pris en soi-méme et séparé de ses voi- 
sins, n’est absolument probant; mais c’est leur qualité, multipliée 
par leur nombre et Vancienneté de leur guérison qui leur donne 
toute leur valeur démonstrative. 

Je le répéte: voila vingt-cing cas; je vous ai dit que j’en ai bien 
d'autres encore, mais j’ai voulu seulement répondre a la seconde 
objection de M. P. Delbet. Il trouvait le nombre de six trop petit 
pour étre pris en considération. Je lui en présente quatre fois plus. 
Il réclame des observations prolongées, beaucoup parmi celles d’au- 
jourd’hui remontent a trois ans et méme les dépassent puisque la 
plus ancienne date de cing années. Les examens histologiques sont 
asa disposition et, s'il le faut, je pourrai mobiliser beaucoup de ces 
fulgurés, et vous les conduire ici. Du reste, un certain nombre a déja 
été vu par vous ici ou a la Société de chirurgie. 

Que M. Delbet cesse donc de m’opposer que chaque chirurgien a 
pu voir au cours de sa carriére quelques cas exceptionnels sem- 
blables 4 ceux que j’ai présentés, car ce qui est l'exception pour tous, 
pour mot est la fréquence. Actuellement, il n'est presque pas un des 
chirurgiens avec qui j'ai opéré, dont je ne puisse invoquer le témoignage 
pour un ou plusieurs cas surprenants. 

MM. Pozzi, J.-L. Faure, Schwartz, Tuffier, Richelot, Quénu 
méme, a Paris, Juge, Maurice Jourdan, Maurras, Aymard, a Mar- 
seille, Vincent et Poullet, & Lyon. Voila les noms que je puis pro- 
noncer sans crainte de démenti. M. Duret, 4 Lille, a confirmé les 
cas publiés par Desplats; 4 Liége, Dubois Trepagne; en Suisse, 
Imbach; en Allemagne, Czerny et Richter; en Italie, Sirtori ont 
fait connaitre de remarquables succés. Il serait trop long de re- 
lever les avis favorables de tous les chirurgiens du monde qui ont 
vu mes résultats et examiné mes malades. Enfin, j’en appelle aux 
souvenirs de M. Delbet lui-méme et, devant tant de témoignages 
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irrécusables et tant de preuves, je lui demande de ne plus rejeter 
a des dates indéfinies les conclusions que l’on est en droit et en 
devoir, je Vaffirme, de prononcer dés maintenant. 

On ne peut, aprés les constatations mémes de M. Segond, rappor- 
teur pourtant peu bienveillant, nier que la fulguration n’ait pour 
elle plus que des espérances, mais aussi d’incontestables succes. 
Naguére encore M. Delbet disait ici : 

« On comprend que le chercheur qui travaille dans la sérénité du 
laboratoire n’ait point de hate, mais on comprendra aussi, je pense, 
que le chirurgien qui soigne des cancéreux et est le spectateur quoti- 
dien de leurs miséres soit plus pressé de chercher a les soulager et & 
les » 

Ila donc 4 cour d’étre vite éclairé sur ce qui peut soulager ces 
malheureux. Je vais lui proposer un moyen de savoir si réellement la 
fulguration obtient des résultats inconnus de la chirurgie livrée a ses 
seuls moyens. Au cours d'une présentation de malades que je faisais 
a Vhdépital Cochin, M. J.-L. Faure, frappé des cas qu'il voyait, s’est 
tourné vers ses éléves et leur a dit: « Tout chirurgien a, au cours de 
sa vie un ou deux cas isolés analogues a ceux que Keating-Hart nous 
montre, mais ce qui est la rareté pour chacun de nous, pour Keating- 
Hart, c’est le nombre. » 

Ce mot résume admirablement, ce me semble, la question. 

Il est entendu que toute méthode a ses succés, et méme que des 
cancers ont disparu sans traitement. C’est done la quantité et la pro- 
portion de ses succés qui détermine la valeur d'une thérapeutique. 

Avant le sérum de Behring-Roux, 25 p. 100 des diphtériques 
étaient sauvés. La proportion s’est renversée depuis et nul ne songe 
i discuter Vefficacité du sérum en s’appuyant sur les quelques guéri- 
sons antérieures & son apparition. 

Voici dix-huit ans que M. Delbet est chirurgien des hdpitaux; j'ai 
calculé d’apres certaines statistiques des grands services hospitaliers 
que chaque chirurgien pouvait opérer une centaine de cancers par 
an — cela ferait prés de deux mille néoplasmes a Vheure actuelle a 
lactif chirurgical de M. Delbet. — Je puis me tromper en plus ou en 
moins, mais peu importe. 

Pour moi, voila cing ans seulement que je pratique la fulguration 


1. Conférence internationale du cancer, Rapports, p. 150, Paris, 1910. 
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et je n’atteins certainement pas, et de bien loin, le chiffre de cing 
cents cas, surtout si je laisse de cété ceux qui datent de moins de 
deux ans. Mes succés surprenants doivent étre, en conséquence, par 
rapport a ceux de M. Delbet dans la proportion des chiffres de nos 
interventions respectives. Je lui propose de comparer A égalité et de 
rechercher les cas intéressants qu'il pourra retrouver. S’il peut en 
présenter en proportion autant que moi, c’est que la fulguration 
n’aura rien ajouté aux succes dus au bistouri seul. 

Je ne crains nullement cette comparaison, persuadé que la diffé- 
rence sera trés grande en faveur de ma méthode. 

Quoi qu'il en puisse étre, au nom de la vérité scientifique et de la 
raison d’étre méme de notre Société, j’espére que M. Pierre Delbet ne 


laissera pas sans réponse le défi courtois et déférent que je lui porte 
ainsi. 


Discussion. 


M. PieERRE DELBET. — Je ne veux dire que quelques mots. M. de 
Keating-Hart demande out j’ai pris qu ‘il fallait laisser les plaies 
fulgurées largement ouvertes. C'est lui qui me I’a dit. 

Il a fulguré dans mon service de Laennec ma malade a qui je 
venais d’ampater le sein. Comme je voulais faire une réunion par- 
tielle, il m’a déclaré que j’avais tort. M. Chevassu, qui était présent, 
fait signe que les choses se sont bien passées ainsi. C’est si vrai que, 
la malade étant morte, M. de Keating-Hart a attribué sa mort 4 Vin- 
suffisance du drainage. 

Dailleurs nous jouons sur les mots. M. de Keating-Hart ne 
vient-il pas de dire encore quil faut des drainages larges et mul- 
tiples. 

Il est parfaitement vrai que je me suis laissé emballer par les pre- 
miers malades que M. de Keating-Hart a présentés a la Société de 
chirurgie. C’est pour cela que je lui ai demandé de venir dans mon 
service. Il est assez naif de se laisser entrainer par quelques malades 
que l’on voit guéris sans les avoir examinés avant et d’attribuer leur 
guérison au traitement surajouté alors quils ont été opérés. Jai eu 
cette naiveté. Aussi ne peut-on me suspecter de partialité contre la 
fulguration. 

M. de Keating-Hart se demande pourquoi j’ai changé davis. Il ya 
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bien d'autres personnes auxquellesil pourrait poser la méme question. 
Les raisons de mon changement ne sont d’ailleurs pas compliquées. 

D’abord la seule malade que j’ai fait fulgurer est morte. Comme 
je n’ai jamais perdu d’autre amputée de sein, j'ai été impressionné 
etj’ai résolu de m’abstenir jusqu’a plus ample informé. 

Alors j’ai vu les enthousiasmes du début s’éteindre. 

J’ai vu les hésitations de M. Pozzi d’autant plus significatives que 
cest lui qui avait présenté la fulguration 4 Académie. J’ai vu la 
retraite de M. Quénu. J’ai vu M. Segond déclarer publiquement qu’il 
ne ferait plus jamais fulgurer ses opérés. Il est arrivé 4 cet état d’es- 
prit aprés une expérience personnelle assez étendue. Il a trouvé que 
ses malades n’avaient pas bénéficié des services de M. de Keating- 
Hart. Son expérience confirme nos appréhensions et pour ma part, 
dans l'état actuel de la question, je n’accepterai pas la responsabilité 
de laisser fulgurer mes opérés. 

D’autant plus que dans les vingt-cing cas dont M. de Keating- 
Hart nous a souvent parlé, ici et ailleurs, je ne vois rien. qui montre 
lefficacité de l’étincelage. 

M. de Keating-Hart me met au défi de présenter des résultats 
comparables aux siens. C'est une attitude, mais je ne la crois pas de 
nature & impressionner les membres de l’Association, car elle n’a rien 
de scientifique. 

Il ne s’agit pas de moi, il ne s’agit pas de M. de Keating-Hart, il 
s'agit d'un procédé empirique de traitement du cancer. 

Si M. de Keating-Hart veut comparer ses résultats avec ceux que 
donne la chirurgie sans fulguration, cela lui est bien facile. Les sta- 
listiques de résultats opératoires sont nombreuses ; elles portent sur 
un trés grand nombre de faits et nous savons aujourd’hui ce que nous 
pouvons obtenir pour les cancers de diverses formes et de divers 
siéges. Pour certains le nombre de guérisons constatées plus de 
trois ans aprés Vopération atteint et méme dépasse 30 p. 100. 

Or parmi les 25 faits de M. de Keating-Hart, il y en a beaucoup 
dont la guérison date de moins de trois ans. Je ne sais pas combien 
M. de Keating-Hart a fulguré de malades — il me semble avoir 
entendu des observations qui portaient le chiffre de quatre cents 
et quelques. En tout cas s'il ena fulguré plus de cent, on pourrait lui 
dire que ses résultats sont inférieurs & ceux que donne la chirurgie 
tonte seule. 
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Mais en présence de n’importe quelle statistique chirurgicale, la 
mienne comme les autres, il ne manquerait pas de répondre que la 
comparaison n’est pas légitime, puisque toute son argumentation est 
basée sur ceci qu'il a surtout traité de mauvais cas. C’est pour cela 
que son défi n’a pas de sens. 

Pour ma part, je ne puis trouver aucune utilité scientifique a 
revenir sur les mémes observations avant plusieurs années. 

Et quoi que dise M. de Keating-Hart, je déclare que je ne lui répon- 
drai pas. Comme il est bien certain qu’aprés n’importe quelle cri- 
tique il reprendra toujours la parole, notre Association finirait par 
devenir la Société de la fulguration, ce dont aucun de nos collégues 
ne se féliciterait. 


Discussion. 


M. pe Keatine-Hartr. — Si j’ai demandé a M. Delbet de réunir le 
moins possible la plaie fulgurée du cas dont il nous entretient, c’est 
qu’on avait constaté de la lymphangite autour de la tumeur et que 
la malade en question avait présenté peu de jours auparavant un 
gonflement aigu de la région cervicale qui me faisait penser qu’elle 


était déja infectée, et ’événement m’a donné raison. Un an avant 
cette intervention j’avais dit’ qu’on devait fermer la plaie en la drai- 
nant largement. Quelques mois aprés avoir fulguré chez M. Delbet 
je confirmais cette technique ici méme en termes presque sembla- 
bles?. Il serait au moins surprenant que j'aie changé de facon de 
penser juste dans lintervalle et spécialement pour M. Delbet, puisque 
tous les autres chirurgiens avec qui j’ai fulguré, tels MM. Schwartz, 
J.-L. Faure, Vincent, etc., m’ont entendu préconiser la méme 
technique. Les écrits ont une valeur probante supérieure a celle de 
souvenirs que le temps peut toujours rendre infidéles. 

Quanta ma statistique intégrale, je lai publiée en 1909". M. Delbet, 
i qui je Pai envoyée, pourra y trouver (p. 89) un tableau déterminant 
la proportion de mes succés et de mes échecs. Je ne crains pas qu’il 
Vexamine, et sil y voit que certaines observations ont des numéros 


4. Arch. d’élect. méd., n° 238, 25 mai 1908. 

2. Bull. Ass. frang. pour Vétude du cancer, 48 janvier 1909, p. 8. 

3. Keatinc-Hart, La Fulguration et ses résultats, d’aprés une statistique per- 
sonnelle de 247 cas (Paris, Maloine édit., 1909), 
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tels que 492 et méme 516, chiffre trés supérieur au nombre de 
mes interventions il y trouvera l’explication dans ce fait bien simple 
que mes cas portent le numéro de folio du cahier ot ils figurent et 
oil certains occupent deux pages, ou plus, et enfin qu'il s’y trouve 
mélées des observations de tuberculoses locales, plaies torpides, etc. 
qui ne sauraient figurer dans une statistique de cancéreux. Ce numé- 
rotage a l’avantage (étre invariable et donne une précision encore 
plus scientifique aux cas qu’il désigne. 

Quant au défi que j’ai porté, il ne s’étend pas encore aux cas . 
ordinaires', mais aux seuls cas surprenants, tels que quérisons de réci- 
dives ou de cancers opérés au plus prés des lésions, dont le grand 
nombre relatif aurait une réelle valeur probante. 

J'ai done répondu point par point aux diverses objections de 
M. Delbet. Pour lui, il n’entend plus me répondre ; mais le silence 
nest point un argument, et son refus de comparer les guérisons 
inattendues de sa statistique chirurgicale a celles de la fulguration 
est infiniment regrettable, non pour la fulguration, mais pour la 
chirurgie. Certains en pourront conelure & un aveu d’infériorite, 
au moins pour les cancers étendus et les récidives. 

Du reste, il suffit de relever les cas dont je viens de vous lire les 
observations, pour y constater que plusieurs d’entre eux, avant d’étre 
des succés de ma méthode, avaient été des échecs du bistouri. 


La séance est levée a 7 heures un quart. 


Le Secrétaire des Séances : 
R. Lepoux-Lesarpb. 


1. J'attends pour cela d'avoir un nombre suffisant de cas opérables, traités 
par ma méthode depuis plus de 3 ans. 


Le gérant du Bulletin 


R. 
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